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Es propiedad del autor, á cuyo 
efecto queda hecha la inscrip-
ción correspondiente, según la 
ley de propiedad intelectual, y 
se hallan rubricados todos los 
ejemplares. 
Voy á. cumplir hoy u n ofrecimiento hecho repetidas 
veces á mis discípulos. Muchos de estos me han significa-
do con insistencia publ icára las lecciones, que les daba en 
Cátedra , porque en las obras que consultaban n i hallaban 
el método con que yolas exponía n i encontraban en ellas, 
después de largos párrafos sobre etiología, anatomía patoló-
gica, etc., tanto como les enseñaba respecto á tratamiento. 
Y como el método les facilitaba el estudio y de lo que más 
necesitados se veían á la cabecera de los enfermos era del 
conocimiento de recursos terapéut icos que otros emplearan 
y yo tuviese comprobados, de aquí que un día y otro fuera 
yo solicitado por sus cariñosas peticiones. 
Siempre contestaba accedería á sus deseos, que eran 
t ambién losmios; pero, al empezar la tarea, siempre t emía 
no poder corresponder á lo que de m i esperaban y nunca 
me faltaron grandes ocupaciones profesionales y de otra 
índole que no me dejaban tiempo material para llevarla, 
sino á feliz, á completo t é r m i n o . 
Resuelta, al presente, la dificultad por lo que hace re-
lación á la posibilidad del trabajo, no he podido desechar 
aún aquellos temores; y si no me rodearan circunstancias 
personales de tal naturaleza, que, de no realizarla ahora, 
no lo har ía ya j a m á s , es casi seguro no me hubiera atrevi-
do á la publ icac ión . 
Mucho ha contribuido á decidirme la eficacísima coo-
peración de m i distinguido discípulo, hoy compañero y 
Ayudante de esta Facultad, Dr. G. Duran, que se ha pres-
tado, volviendo á o i r m e en Cátedra con la misma asiduidad 
de los tiempos en que era alumno, á tomar casi t aqu ig r á -
ficamente las palabras con que he expresado los conceptos 
principales acerca d é l a materia de mi asignatura, p rocu-
rando, al trasladarles á sus apuntes, la posible exacti tud. 
Es casi seguro ha de haberlo conseguido al menos en los 
puntos más capitales. 
Desde aquí quiero significarle todo m i agradecimiento 
uniendo t ambién su nombre al mió para hacerle par t íc ipe 
de la poquís ima gloria que de la publicación pueda resultar. 
' Expuestos ya los motivos de dar á la p r é n s a l a s leccio-
nes de Patología Médica, rés tame solo rogar á mis ca r iño-
sos discípulos, hoy Módicos y algunos notabi l ís imos para 
honra suya y gloria de la Facultad de Medicina de Valla-
dolid, los acojan con benevolencia; en gracia siquiera de 
los móviles desinteresados porque las publico, cuales son 
facilitar el estudio y aplicar luego los conocimientos ad-
quiridos en beneficio de los enfermos. 
A . CORTÉS. 
Mayo de 1898. 
PATOLOGÍA MÉDICA. 
L E C C I Ó N P R I M E R A . 
SUMARIO:—Antropolog-ía ó estudio del hombre hecho en el estado de salud (antropología 
higiológica): hecho en el de enfermedad (antropología patológica).—Bajo este últi-
mo punto de vista, si se estudia al hombre enfermo de un modo concreto, como 
caso clínico, entonces haremos lo que se llama Clínica; si, prescindiendo del 
enfermo, abstraemos, separamos mentalmente la forma ó manera como padece y 
con ella formamos una modalidad que llamamos enfermedad, entonces haremos 
Patología; y, si comparando muchas enfermedade.s y reuniendo lo quo tengan de 
común, formamos una modalidad más abstracta aún que cada una de aquellas y 
la tomamos como objeto de estudio haremos lo que se entiende por Patología 
general. En oposición á ésta se llama, á la primera Patología especial: Ramas 
principales de ésta que son la Médica y la Quirúrgica.—Materia ó contenido pro-
pio de la Médica, interna, ó afectos internos como se ha llamado á esta asignatu-
ra, dé la cual exclusivamente hemos de ocuparnos—Relaciones que tiene esta 
con las demás asignaturas de la carrera. 
No estimamos lógico ni racional empezar el estudio de 
una ciencia, cualquiera que ésta sea, por los hechos que ella 
comprenda, sin antes exponer ciertas nociones generales; 
pues.por gran valor que tengan los hechos, por sí mismos no 
constituyen la ciencia, ni puede ésta considerarse como tal, 
mientras no se establezcan las relaciones que entre sí guarden 
esos hechos. Es, por esto, nuestro deseo no empezar el estudio 
de la Patología por la descripción de las enfermedades en par-
ticular, cuyo es el objeto de aquella; queremos ante todo seña-
lare! método que juzgamos conveniente para dicha adquisi-
ción de conocimientos á-fin de saber aprovechar mejor sus 
relaciones sin gran esfuerzo de la inteligencia, ni pesada carga 
para la memoria. 
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Así pues, lo primero que debemos saber es el lugar que 
ocupa la Patología entre las demás asignaturas que comple-
tan el grande edificio de los conocimientos médicos, que, en 
su aplicación total al hombre como objeto exclusivo de su 
estudio, caben de lleno dentro de la ciencia biológica que 
de éste se ocupa, ó sea la ANTROPOLOGÍA. Llámase así á la 
Ciencia que trata del hombre física y moralmente considera-
do, debiendo designarse con el nombre de (mtropúlof/o el, que 
hace ó estudia esta Ciencia. Nadie, por consiguiente con más 
razón que los Médicos debieran llamarse antropólogos, pues ni 
los psicólogos conocen al hombre más que bajo un solo aspecto, 
ni los que le estudian más que como individw, como especie, 
tienen del hombre los conocimientos que el Médico necesita 
poseer, ni en suma habría motivo de crítica para que se substi-
tuyese el nombre de nuestras Escuelas Médicas por el de Facul-
tades de Antropología, ya que como hemos indicado el estudio 
del hombrees el. objeto exclusivo de nuestra Ciencia, aunque 
su finalidad principalísima sea la de conservarle la salud y cu-
rarle de sus dolencias. 
Y he aquí ya apuntada la dualidad de nuestro estudio an-
tropológico: el Médico estudia al hombre, primero en el estado 
de salud y segundo en el de enfermedad; tendremos pues, una 
Antropología Mgiológica, y una' Antropología patológica: en 
aquella y en está habrá que estudiar órganos y funciones; allí 
bajo el estado normal ó de salud; aquí bajo el accidental ó pa-
tológico. 
El hombre en el estado de salud debe ser estudiado: 1.° en 
sus condiciones estáticas, esto es, en sus órganos, en sus apa-
ratos, en sus sistemas, en sus relaciones orgánicas: de esto se 
ocupa la Organografía ó Anatomía; y 2.° en sus condiciones di-
námicas, esto es, en sus fenómenos, en los actos que desem-
peñan los órganos, ó sea la Fenomenología ó Fisiología. 
Como complemento del estudio del hombre, higiológica-
mente considerado, viene Higiene, cuyo objeto es la conser-
vación y aun perfección posible del estado de salud de aquel, 
del mismo modo que, como complemento también de la Antro-
pología patológ-ica, vieno la ^ r ^ e ^ ^ ' m , cuyo objeto es volver 
al hombre al estado sano cuando de éste estuvo separado por 
motivo de la enfermedad. Aquella y esta, ó sea la Higiene y la 
Terapéutica, son Artes, por cuanto su objeto y fin es ir en busca 
de resultados prácticos á diferencia de las Ciencias que van 
siempre en busca de verdades (Augusto Comte). (1) 
El estudio del hombre bajo el segundo aspecto, ó sea el 
accidental, ó de enfermedad, comprende tres diversas mane-
ras de poderle hacer: 1.° estudiando el caso concreto, esto es 
el enfermo: de él exclusivamente se ocupa la Clínica: nada de 
pulmonías, ni tuberculosis, ni cardiopatías, etc.; la Clínica es-
tudia á los enfermos pulmoniacos, tuberculosos, cardiacos, etc. 
2." Mas si, en vez de esto, separamos mentalmente, abstrae-
mos del enfermo su modalidad morbosa y formamos una 
entidad ó ente de razón que llamamos enfermedad, la cual 
estudiamos, entonces haremos Patología especial. 3.° Pero si 
comparando todas las enfermedades que ya conocemos, en-
contramos hechos comunes á todas ellas, formando con todas 
estas abstracciones un cuerpo de doctrina, constituiremos lo 
qu^ llamamos Patología general. 
Como ciencia de observación la nuestra, tal ha sido, y no 
pudo ménos de ser el orden cronológico de los conocimientos 
adquiridos. Lo primero, aquello que impresionó nuestros sen-
tidos, el enfermo; después, cuando ya éste pasó de las encru-
cijadas y vías públicas á los Asclepiones ó templos destinados 
á su curación, ó cuando aún mas tarde fué visitado en su do-
micilio, ó recogido por ñn en los Nosocomios, pudo hacerse la 
Potología especial, porque, como no solo tenemos sentidos sino 
también facultades intelectuales, hubo de ponerse eu ejercicio 
la que nos permite separar ó abstraer de los objetos sus cua 
lidades, llegándose por último, por repetidas, y numerosas 
(1) No queremos disminuir con esto en lo más mínimo el mérito é importancia que 
tienen aquellos estudios; muy al contrario, reconocemos mayor dificultad para ser un 
Tiuen higienista ó un buen terapeuta, que para ser un buen anatómico ó buen flsiolog-o: 
á éstos les basta saber bien la ciencia que profesan y sus relacionas: aquéllos precisan ser 
anatómicos, fisiólog os y físicos y químicos y naturalistas y sociólogos, etc.; siempre ba 
de ser más raro, de más mérito y más difícil el ser bohibre de árte que de ciencia 
- _ 4 -
abstracciones á constituirse posteriormente la ciencia de la en-
fermedad ó sea la Patología general. Ni de Clínica ni de Patolo-
gía g-eneral tenemos en este curso la misión de ocuparnos; 
tan solo liemos de hacerlo de la Patología especial y con sen-
timiento manifestamos que no podremos hacerlo de todas las 
numerosas modalidades morbosas que ella comprende y que 
el buen método exigía se hiciera por un mismo profesor en los 
cursos que fuera necesario. 
No hay más que una Patología especial: y si, por conve-
niencias mal entendidas, se han hecho varias, bueno será 
hacer constar que serán siempre artificiosas y sin base cientí-
fica tales subdivisiones, cuyos fundamentos no son hoy otros 
que la costumbre, la necesidad de limitar el estudio y los man-
datos de la legislación en esta materia. Lo que se ha llamado 
división del trabajo será muy buena en las artes; pero no es 
aplicable en los trabajos de la inteligencia; lo (pie allí ayuda y 
facilita, aquí desordena y pulveriza; lo que allí crea, aquí 
desorganiza: ¿cómo el alumno va á poder estudiar con órden y 
método una misma materia en Cátedras diferentes, si cada 
profesor tiene el suyo distinto al de los demás? * 
Impuesta sin embargo tal necesidad, veamos qué parte de 
la Patología especial ha de ser de nuestra incumbencia. Como 
la base dé todas las divisiones, que de ésta se hagan, carecen de 
razón científica, los criterios seguidos por la mayor parte de 
los autores en la separación de los hechos que debe de estudiar 
la Patología Médica y Quirúrgica son por demás arbitrarios, 
si es que no absurdos. Como tal consideramos la división en 
interna y externa que algunos hacen de la Patología, diciendo 
que aquélla debe ocuparse de las enfermedades internas, y 
ésta de las externas. Las enfermedades siendo modalidades del 
ser, no pueden ocupar sitio, del mismo modo que no puede 
tampoco ocuparle la alegría y la tristeza que se refieren como 
es natural á todo el individuo; lo externo ó interno, lo que en 
realidad ocupa sitio es lo que engendra la enfermedad, eso que 
se ha llamado por algunos afección y elemento morboso, proceso 
morloso por otros y que nosotros llamamos modificada p i to-
(jcnlcd, ([no os 6YM*¿ la enfermedad, como lia dicho Boerliaavc, 
la causa que pone la enfermedad y la hace continuar según 
sus propias expresiones; esa causa por otros apellidada primo 
prima, caima próxima] laque, según Bagli vio, puesta en el or-
ganismo viene la enfermedad v quitada esa causa, se quita d i -
cho estado; eso, en fin, es lo que de hecho ocupa sitio y con lo 
que en realidad se ha confundido la enfermedad al querer sepa-
rar los hechos de la Patología especial. Pero, aun aclarada así 
esa confusión, no sería nunca este buen criterio porque no ha-
bría exactitud si se dijera que la Patología Médica se ocuparía 
de las afecciones internas y la Quirúrgica de las externas; pues 
vemos se daría el contrasentido de tener que estudiar la fractu-
ra, por ejemplo, del esfenoides, que no puede ser más interna, 
en la Patología Médica y la erisipela facial que no puede ser 
más superficial n i externa, en la Quirúrgica. Nada diremos dél 
vulgar criterio de pretender separar las enfermedades que se 
tratan por medicamentos (Patología Médica) de las en que se 
precisa la intervención manual ó instrumental (Patología Qui-
rúrgica), pues sobran á montones los ejemplos (inflamaciones, 
sífilis, etc. para las segundas) (hidropesía, ascitis para las 
primeras) que evidencian la sin razón de tan artificiosas se-
paraciones. 
¿Cuál, pues, será el criterio que nosotros adoptemos ante la 
necesidad de la división de estudio de las enfermedades que 
abarca la Patología especial? Partiendo del principio por nos-
otros sustentado y que consideramos tan exacto como pueden 
serlo las verdades matemáticas, de que no hay enfermedades 
sin modijicacim patogenica, y que ésta no puede ser 'otra que 
una lesión ó una perturbación, entendemos que la Patología 
Quirúrgica deberá ocuparse de todas las enfermedades engen-
dradas por aquella ó sea por la lesión y que la Patología Médica 
podrá hacerlo de todas las enfermedades producidas por per-
turbación. 
Así fijado nuestro criterio, bueno será que, como aclaración 
del mismo, definamos estas palabras. Entendiendo por enfer-
medad el estado accidental de la vida ó del modo de existir de 
\(k seres vivos, algo durable en el cual uno ó muchos actos 
funcionales están alterados á consecuencia de una lesión ó per-
turbación de los órganos, llamaremos lesión todo cambio en sus 
caracteres anatómicos: volumen, forma,' consistencia, colora-
ción, etc.; y denominamos j ^ r ^ J í í d o w a l cambio en los fenó-
menos primordiales de los mismos ó sea lo que decir pudiéra-
mos fenómenos orgánico-vitales. 
No hay pues que confundir n i la enfermedad con la modifi-
cación patogénica, cuyas diferencias ya dejamos apuntadas, ni 
una y otra con los síntomas ó actos funcionales alterados: más 
adelante insistiremos en estas ideas; bástenos por ahora saber, 
que la enfermedad como modalidad del ser vivo, que es, ni 
ocupa sitio, ni por consiguiente puede verse; se deduce por sus 
manifestaciones, que son los síntomas, cuya característica con-
siste, precisamente, no sólo en que estén ligados á la exis-
tencia de una enfermedad, sino que además sean siempre 
apreciados por los sentidos, ya consistan ellos en cambios ana-
tómicos, funcionales ó físicos. 
Ahora bien: convenidos en que el estudio de la Patología 
especial médica debe en primer término comprender todas las 
enfermedades producidas por perturbación, sin que esto que 
es lo más fundamental y exacto quiera decir que no haya-
mos de estudiar algunas otras producidas por lesión, en ra-
zón á que se quedarían entonces sin incluir, ni conocer en-
fermedades tan importantes, por ejemplo, como las gastritis 
tóxicas y algunas clases de hernias, etc., preciso nos es dejar 
aquí también consignado cuántos y cuáles son esos fenómenos 
orgánico-vitales, cuya perturbación puede engendrar las en-
fermedades objeto esencial de nuestro estudio, ya que existe 
acuerdo para admitir como lesiones los cambios de integridad, 
volúmen, forma, consistencia, coloración, propiedades ópticas, 
relaciones, etc. 
Tres son los fenómenos orgánico-vitales (pie nosotros he-
mos apellidado primordiales: la nutrición, la circulación y la 
osmosis; ninguno de los tres es acto funcional, cuya alteración 
entonces constituiría un síntoma; son fenómenos que se real i -
zan indefectiblemente en la materia organizada y viva, sin ne-
cesidad de órganos ni aparatos destinados á desempeñarles: 
se realizan en los órganos, no por los órganos. El fenómeno 
de la nutrición consiste en la propiedad qne tiene toda célula 
viviente de apropiar, vivificar durante cierto tiempo y devol-
ver la materia que hasta ella ha llegado después de haber per-
dido el derecho á continuar viviendo. Tan inseparables son 
la nutrición y la vida, que no se concibe la una sin la otra y 
vice-versa; radica, como decimos, en todo órgano y en cada 
una de sus células vivas, y no puede ser acto funcional en el 
sentido fisiológico generalmente admitido, porque tendríamos 
el absurdo de que todos los órganos desempeñaban un mismo 
acto, lo cual no es lícito afirmar. 
: Mas este fenómeno orgánico-vital no podría realizarse, si 
no existieran ciertas condiciones que le facilitan. 
Estando fija la célula, no puede ella por sí sola buscarse 
los elementos de nutrición; para esto hace falta la circulación. 
Luego tiene que haber éste fenómeno en todo órgano, pero no 
como acto funcional de él, cuyas leyes sean las mismas que 
regulan la circulación general ó circulación-función, sino co-
mo propiedad especial, circulación-fenómeno, distintas circula-
ciones locales que se llenan en cada órgano según las respec-
tivas necesidades de su nutrición. Por último, hace falta 
además para que la nutrición se realice, no tan solo que 
lleguen á los confines de la célula los materiales que hayan 
de aprovecharla, pues de nada servirían si ella por sí no es-
tuviera dotada de la propiedad de dar entrada y salida á los 
inútiles; pues bien, este recambio de materiales del vaso á 
la célula y de la célula al vaso, es el fenómeno al cual nos-
otros hemos llamado osmosis, á falta de otra palabra más clara 
con qué poder designarle. La osmosis no es en verdad un fe-
nómeno exclusivamente vital , ni aun siquiera orgánico: la 
hay en el cadáver y se realiza en los laboratorios, no sabemos 
con qué grado de identidad, á través de finísimas láminas de 
pizarra; pero sí decimos que es necesariamente vital y , por 
eso, le incluimos entre los primordiales, porque así como la 
vida no se concibe sin nutrición, ésta no puede explicarse sin 
los metabolismos osmósicos, que acabamos de bosquejar. 
Tales son, pues, en síntesis los tres hechos, fenómenos, 
notas ó propiedades orgánico - vitales, cuya perturbación 
cuando por su intensidad ó por el órgano en que recae se hace 
patogénica, dá lugar á las enfermedades que debiéramos, con 
arreglo á nuestro criterio, estudiar en la Patología especial 
médica. 
Para terminar ya con esta lección, solo nos resta exponer 
el siguiente cuadro que, al mismo tiempo que resume las 
ideas en ella enunciadas, nos pone de manifiesto las relacio-
nes de nuestra asignatura con las demás de la carrera. 
Higiológica í Organología ó Anatomía. . a 
ó | Higiene, 
higiología. ( Fenomenolcgía ó Fisiología. .1 
Antropología..^ 7 Clínica. .v 
Patológica \patologiageiíeral . . . . . Teraüéutica 
ó 1 , , . ^ M e d i c a , t e r a p é u t i c a 
patología. Patologiaespecial. Quirú ica 
L E C C I O N E S II Y I I L 
SUMARIO: Isecesidad de una clasificación nosológica para exponer y aprender la materia 
propia de la Patolog-ía médica.—Posibilidad y conveniencia de que la clasificación 
adoptada sea común á ella, á la Patolog ía especial quirúrgica y á cuantas ramas 
quieran hacerse de la Patología especial.—Noticia de las principales clasificaciones 
nosológicas.—Exposición y discusión de la que ha de servirnos en nuestras ex-
plicaciones que la resumiremos en el siguiente cuadro. 
Clases Subclases 
Ablaciones. 
Ordenes Géneros Especies 
De integridad..^ Mortiflcaciones 
Por lesión 
primitiva. 
!l)e continuidad' Soluciones.< 
tic 
Por pertur-
bación 
primitiva. 
ÍVor atricción. 
) » congelación. 
" 1 » ustión. 
f » causticación. 
De los huesos./'por instrumento cortante. 
« músculos..\ » » punzante. 
» vasos. i » » etc. 
» etc. ' 
De los huesos.. 
visceras.. . . 
f . ' etc. 
/ Estenosis..( 
De canalización) Atresias. 1 De órganos revestidos de mucosa. 
'( E c t a s i a s . " » cardio-vasculares. 
\ Hipernutriciones solas é biperplásicas. 
) Hiponutricione s sin ó con aberraciones nutritivas. 
í Hiperhemias. 
{ Iskemias. 
Nutri t iva. 
1 Circulatoria. 
Osmósica. 
fCirculatorio-os-
mósica nutri-
tiva 
I f i 
c O O C +¿ o }-• al ce 
De sitio 
l y sindrome} 
\ conocido. [ 
< De sitio r 
jdesconocido) 
fy síndrome i " 
\ conocido. ' 
^ Hiperósmosis. 
^ Anósmosis. 
Inflamaciones. 
Diátesis. 
Fiebres. 
I Neurosis. 
) Reumatismo, 
etc. etc. 
i Diabetes. 
_) Enfermedad de Addison. 
} etc. etc. 
¿Por qué no incluimos en esta clasificación las discrasias, intoxicaciones é infec-
ciones? Hechas las clases de la clasificación adoptando la base paíoí/emea, los órde-
nes les haremos por la anatómica y admitiremos enfermedades con modificación 
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patogénica en el aparato digestivo, respiratorio, circulatorio, urinario, centros y 
partes periféricas de los sistemas nerviosos, órganos de los sentidos, aparato loco-
motor y •genital.—Haremos también subórdenes por esta misma base dic'iendo por 
ejemplo, enfermedades de la boca, faringe, exófago, estómago, etc.—Aceptaremos la: 
"base etiológica para los géneros admitiendo, por ejemplo, dermatosis parasitarias, 
reumáticas, sifilíticas, etc., etc.—La smrfrdíwíca nos servirá para las especies; ejóm-
plo, angina, pulmonía, cerebritis, etc., etc.: y para las variedades nos valdremos 
de la patocrónica. 
Como quiera que la materia de que hemos de; ocupamos es 
por demás vasta, no obstante la separación de estudio en que 
hemos convenido para la Patología médica, se impone, si que-
remos hacer éste con aprovechamiento, la clasificación de las 
enfermedades distribuyéndolas en varios grupos seglin las 
afinidades naturales de las'mismas. De este modo ordenaremos 
el inmenso material que se halla disperso y nos será más fácil 
la exposición de cuantas enfermedades haya que convocar ó 
reunir (1) y la adquisición de conocimientos relativos á las 
mismas. Si algún autor, como Benjamín' Rush, se ha permitido 
objetar que no son buenas las clasificaciones porque dice que 
favorecen la holgazanería de los estudiantes y suministran' 
ideas falsas, por reunir á veces cosas heterogéneas, esto 
ocurrirá cuando aquellas sean artificiales; pero carecerá de 
razón cuanto se diga en este sentido si la clasificación es 
natural ó se acerca á ella y se halla además ajustada á los 
principios de la lógica. En ciencias donde haya que estudiar 
muchos objetos, la clasificación de éstos es tan necesaria 
que fuera imposible prescindir de ella; así vemos que aún 
los autores modernos que no hacen de estas cuestiones gran 
caso no pueden pasarse sin clasificar á su manera y lo lamen-
table sería que, sin hacerlo, se empezase el estudio de la cien-
cia de las enfermedades. 
De tal manera hallamos confirmado nuestro aserto que 
desde que hubo algo sério en la Patología aparece una clasifi-
cación. Sauvages, Cullen, Pinel, Grisolles, Santero y los más 
modernos, desde Jaccoud hasta Dieulafoy, Vanlair, etc., todos 
(1) Subrayamos estas palabras para significar con ellas que ese es el objeto princi-
pal de toda clasificación yeso es lo que quiere decir ía palabra Clases: «Convocar, reunir'" 
multitudes.» 
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elios lían hecho su clásitícación nosográfica. Nosotros tam-
bién vamos á intentar hacerla de tal modo que sirva para 
el estudio de la Patología Médica y también para la Quirúrgica 
y, eu suma, para cuantas ramas quieran hacerse de la Patolo-
gía especial, ya que, como dejamos demostrado en la lección 
anterior, una sola es ésta y una sola debe de ser y es posible y 
conveniente sea la clasificación que adoptemos para el estudio 
de su contenido, prescindiendo de la división que de éste 
hagamos. 
Es conveniente, sin embargo, que, antes de exponer y razo-
nar la nuestra, démos ligera noticia de las principales clasifi-
caciones propuestas por otros autores, no tan solo para conocer 
algunas de las voces por ellos empleadas, sino también para 
que, en vista de sus defectos, podamos rechazarlas con funda-
mentos racionales y lógicos. 
Sáuvages eu el siglo X V I I I dió su clasificación á base sinto-
mática y en ella incluía los siguientes grupos: vídox, fíebres, 
flegmasías, espasmos, anhelaciones, debilidades, dolores, oesa-
nias. flujos, j caquexias, 
Cullen posteriormente dió la suya reduciendo algunos gru-
pos y estableciendo los siguientes: pirexias, neurosis, caque-
xias y enfermedades locales. 
Piuel, en su tratado de Nosografía filosófica que ha servido 
muchos anos de texto en las escuelas, habló de las fiebres, 
inflamaciones, neurosis, lesiones orgánicas y enfermedades 
no bien determinadas. : 
Grisolle hace los siguientes grupos: 1.° fiebres, 2 ° ueios de 
•proporción d é l a sangre, 3." inflamaciones, 4.° hemorragias, 
5.° secrexiones morbosas, 6.° envenenamientos. 7.° lesiones de nu-
trición, 8." transformaciones orgánicas, y productos accidenta-
les, 9." neurosis y 10.° enfermedades propias de ciertos órganos 
y tejidos . 
Nuestro compatriota el Dr. Santero, que no seguía las 
huellas de la Escuela de París, rechazó la de Grisolle que en 
aquella se seguía y dió á conocer la siguiente clasificación no-
sográfica: neurosis, discrasias, ó enfermedades de la sangre. 
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fluxiones smu/ninéa c hipcrrliacritica, fielrres é inflamaciones, 
diátesis (que uo figuraban en las anteriores clasificaciones, sin 
que la palabra fuera nueva), enfermedades especificas, bel eco-
tro fias ¡i especiales de algunos órganos y tejidos. 
Así se estudiábala Patología hasta que vino la revolución 
anatonio-patologica tan elogiada por Jaccoud, quien juzgando 
de estériles tales discusiones nosotáxicas sostuvo el criterio de 
estudiar las enfermedades por aparatos diciendo, como hoy 
repiten los que le siguen: enfermedades del aparato respirato-
rio, enf ermedades del apa/rato circulatorio, del digestivo, etcéte-
ra, etc. A fuer que para tanta sencillez no valía la pena el estar 
discurriendo mucho. Lo que falta probar es si esta ordenación 
en série ó m f l l a de las enfermedades facilita en algo su estu-
dio ó dá siquiera alguna idea de la naturaleza de la cosa clasifi-
cada. Bien es verdad que convencidos los auatomo-patologistas 
de que su clasificación (?) no sirve para mucho, tienen buen 
cuidado de advertir que lo que conviene, más que todo, es co-
nocer antes las alteraciones dedos órganos y esto ya es otra 
cosa. Con sobrada razón,dice Gimeno Cabanas, que la cuestión 
de sitio crea analogías sindrómicas y nada más; pero el cono-
cimiento de las alteraciones orgánicas, que es pura patoge-
nia, aunque otra cosa crean los defensores de la base anató-
mica, no se aclara con las clasificaciones por ellos establecidas. 
Después de esta breve historia de la nosotaxia, convenga-
mos en que es de absoluta necesidad una clasificación que nos 
facilite la exposición y el estudio de la ciencia de las enferme-
dades, debiendo esforzarnos en que sea buena toda vez que 
ella es la síntesis de las ideas que el Profesor tiene sobre la ma-
teria objeto de su asignatura. Se han seguido para obtenerla va-
rios caminos buscando primero uñábase de clasificación; pero 
por excelente que á cada autor le haya parecido la por él acep-
tada ha resultado defectuosa la distribución por no ser posible 
ésta con una sola base: habiendo necesidad de utilizar todas, 
siempre que estén tomadas de la naturaleza de la cosa clasifi-
cable y nos atengamos á los principios de la lógica que man-
dan no tomar una misma base para grupos de diferente cate-
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goi'ía, ni liacer de estos más de los precisos para incluir todos 
los objetos ó entidades que se vayan á clasificar. 
Con tales precedentes empezaremos por descartar la base 
llamada alfabética porque es cosa convenida, no carácter na-
tural que esté tomado de lo que es inherente por naturaleza á 
la enfermedad. Esta base podrá ser buena para ordenar una 
biblioteca; pero en manera alguna para hacer una verdadera 
clasificación.—Lo mismo habremos de decir de las bases i m -
propiamente llamadas dicotómica j sincrética, pues tanto la una 
como la otra son más bien procedimientos muy aceptables en 
verdad, para operar con bases ya elegidas. 
Veamos cuales son estas: 
Lo primero que viene á la mente al ocuparse de la enfer-
medad es el agente que la ocasiona; luego la modificación or-
gánica que el agente produjo; después los síntomas que la 
manifiestan; más tarde su evolución, su curso, los accidentes 
que se presentan, los residuos que deja; datos en fin todos estos 
sacados de la naturaleza de la enfermedad. 
Ahora bien: ¿cuál de estas notas ó caracteres podremos u t i -
lizar, como base'? ¿Será buena la etíological El estudio de las 
clasificaciones que se han hecho con esta basé como son, entre 
otras, la de Baumés y la de Selle nos dice que no es conve-
niente para las clases; su intervención en cambio puede 
aceptarse para los grupos secundarios. La base patogénica, 
carácter tomado del efecto . que produce el agente llamado 
causal y que es, como ya dijimos, el suceso más importante 
de la enfermedad, su hecho inicial, es la mejor (pie puede 
utilizarse. Cullen la tomó en su clasificación, si bien faltó 
algo á ella en algunos grupos. Pinel la prefirió igualmente y 
por eso resulta más científica la suya que la de Sauva-
ges fundada en la sintomática. También la utilizó Grisolle en 
sus principales grupos y con mejor conocimiento' vino á in -
formar la del Dr. Santero. Hay que reconocer indiscutiblemen-
te que la patogenia es la mejor base para la formación de las 
clases, como luego probaremos. La base sintomátlm tiene el 
inconveniente de reunir en un mismo grupo enfermedades 
muy distintas: ¿por cuántas cosas, por ejemplo, refiriéndonos á 
la clasificación de Saiwages, no puede haber dolores, deUliáa-
des y mitt/Iaclones, etc.? La base patocróníca no es bastante 
para clasificar enfermedades; es no obstante aceptable para las 
variedades: v. g. si la bronquitis es aguda ó crónica; si la fie-
bre es continua ó accesional, etc. Viene por último la base 
anatomo-joatoldf/ica que se confunde con la anatómica. Es la 
que, después de la sintomática, se ha usado más frecuente-
mente y con más ventaja que ésta, porque el hecho anatomo-
patológico tiene en realidad mayor importancia que el s ín to-
ma y que la causa. 
En la base anatomo-patológica están calcadas las clasifica-
ciones de Dieulafoy y de Vanlair entre los autores de nues-
tros días; las cuales no son tampoco más recomendables que 
las que hemos reseñado. El primero de dichos autores esta-
blece once clases entre las que nos habla de enfermedades 
generales y de enfermedades infecciosas, como si hubiera 
enfermedades que no sean generales y como si lo infeccioso 
pudiera ser nunca base anatomo-patológica; después hace gru-
po aparte de las enfermedades venéreas, que pudo muy bien 
incluir entre las infecciosas; y . por último dedica otra de aque-
llas clases á las enfermedades de la sangre, cuyo líquido no 
solo no enferma sino que tampoco sus cambios llegan siquiera 
á la categoría de modificación patogénica. 
Lo propio deberemos decir de Vanlair que, siguiendo pa-
recido orden de clasificación que el anterior, nos habla de en-
fermedades comtUucion-ales y de enfermedades infecciosas que 
no responden á la base á que se dá la preferencia, ni las tox i -
que es otro de sus grupos merece otro concepto que el 
de un capítulo etiológico. 
Entrando ya de lleno en los razonamientos de la clasifica-
ción que vamos á adoptar empezaremos por establecer que tres 
son los principales caracteres ó notas constantes de una enfer-
medad: 1." ser engendrada por una modificación en los órga-
nos (lesión ó perturbación); 2." darse á conocer ó exteriorizarse 
por síntomas (no admitimos enfermedades latentes) y 3.° tener 
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un modo de invasión, un modo de continuación y un modo de 
terminación ó, lo que es más breve, una evolución. Ya tene-
mos, pues, aquí tres bases sacadas de la naturaleza de la enfer-
medad: \&patogénica, la síndrótnica ó sintowMim y la pato-
cr única. 
Mas como hemos ya dicho, que no es bueno hacer uso de 
varias bases para establecer grupos de una misma categoría, 
utilizaremos solamente una de ellas para cada grupo, dando 
en primer término la preferencia á la base patogénica para la 
formación de las clases, destinando la sintomática para la de 
especies morbosas y sirviéndonos de la patocrónica para hacer 
variedades de una misma enfermedad. 
Ahora bien: siendo la modificación patogénica el hecho 
más importante de la enfermedad y no conociéndose cual sea 
aquella en muchos padecimientos, la primera división que 
surge es la de enfermedades de patogenia conocida y la de en-
fermedades cuya patogenia se ignora. Reclamamos en este 
momento el recuerdo de lo afirmado más atrás á saber; que la 
modificación eugendradora de la enfermedad no puede con-
sistir en otra cosa que en una lesión ó en una perturbación, de 
cuyas palabras creemos haber dado claro concepto, y que para 
que esta lesión ó esta perturbación puedan, en efecto, ser el 
hecho inicial, la causa próxima de la enfermedad, precisa que 
tanto una como otra sean primitivas y que, además de serlo 
radiquen en órganos de tal importancia ó sean lo suficiente-
mente intensas que dén seguramente lugar á trastornos fun-
cionales, pues ya dejamos dicho que no comprendemos haya 
enfermedades que con razón se llamen latentes. 
Con tal criterio, pues, establecemos en el grupo de enfer-
medades de patogenia conocida debidas además á lesión p r i -
mitiva las siguientes clases: 1.a por cambio en la integridad; 
2.a id . en la continuidad; 3.a id. en la contigüidad y 4:* lesiones 
de canalización. En la primera clase tenemos las ablación es 
y las niorf ijicacioncs. pudiendo ser estas últimas por atricción, 
por congelación, por ustión y por causticación, como géneros de 
ellas. En las lesiones de continuidad solo incluimos las soluciO' 
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m,r. no haciéndolo de las adherencias porque estas nunca son 
lesiones primitivas. En las de la contigüidad, estudiaremos 
con el nombre de ecto-pias primitivas, cuantas dislocaciones de 
órganos provoquen trastornos funcionales. 
Por último, en las lesiones de canalización comprenderemos 
las estenosis y atreslas, j lasectasias que se refieren á estre-
checes, obliteraciones y dilataciones primitivas de conductos 
y cavidades vasculares aquellos y revestidas éstas por mem-
branas mucosas. 
Respecto de las enfermedades debidas á una perturbación 
primitiva, diremos que esta puede ser sencilla ó asociada, esto 
es, que solo consista en el cambio de uno cualquiera de los 
tres fenómenos orgánico-vitales que ya conocemos, ó bien que 
concurran los dos ó los tres juntos á constituir el estado mor-
bígeno. En el primerease tendremos una perturbación nutr i t i -
va, otra circulatoria y otra osmósica . El más y el menos de cada 
una de estas modalidades constituirá respectivamente las s i -
guientes clases: Mpe/mutriciones solas é hiperplásicas] hvponk-
triciones sin ó con aberraciones nutritivas infiltraciones y dege-
neraciones); (1) hiperemias e islmnias (2); Itiperúsmosis y 
amsmosis. 
En el segundo Caso, es decir, cuando estas perturbaciones 
patogénicas se asocian tenemos las enfermedades por modifi-
cación patogénica compleja entre las cuales incluimos las i n -
flamaciones, las diátesis y las fiebres. 
Exponer el significado de cada una de estas voces y el cómo 
se realiza todo esto lo reservamos para más adelante, que-
riendo detenernos ahora, antes de pasar á la clasificación de las 
enfermedades de patogenia desconocida, á explicar por qué no 
hemos incluido en ninguno de los grupos anteriores á las Wa-
msiáns enfermedades, dé la sangre, nosohernias ó discrasias, á 
las intoxicaciones ó envenenamientos y á las infecciones de que 
tanto se ocupan otros autores. 
(t) Si la nutrición falta del todo en algún órgano ó parte org-ánica viene la necrosis. 
(2) No incluimos las hemorragias porque estas son siempre un síntoma. 
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Con el nombro de discrasias 6 diferente composición del 
líquido sanguíneo, se llan conocido desde muy antiguo los 
cambios de cantidad 6 calidad del mismo (1) y en la época 
en que se creía que la vida residía en la sangre hubiera sido el 
mayor de los dislates decir que en ella no cabía enfermedad. Sin 
tener hoy los autores tan exagerada idea de su importancia, ha 
de parecer extraño á muchos que nosotros no hagamos de sus 
alteraciones un grupo patogénico y esto es lo .que nos mueve 
á entrar en esta digresión. 
La sangre puede, en efecto, cambiar en su cantidad total y 
en la de sus factores; puede también alterarse porque se la agre-
guen substancias extrañas á su composición procedentes bien 
del mismo organismo ó del exterior. No negamos por lo tanto la 
existencia real de cuantos cambios puede sufrir la sangre; lo 
que sí sostenemos que todos ellos, con ser muchos y muy i m -
portantes, no pueden llegar á la categoría de modificación pato-
génica. Los anatomo-patologistas que admiten enfermedades 
de la sangre son los primeros en no conceder á ésta vida pro-
pia; luego entonces tampoco podrá haber en ella nutrición, que 
es lo característico de la vida; y si no hay vida, menos podrá 
haber fenómenos primordiales alterados n i habrá por consi-
guiente perturbación. Por otra parte, supongamos que ha lle-
gado á la sangre un veneno cualquiera: el plomo, el cu-
rare, etc.; la habrá alterado, es verdad, en su composición, 
pero mientras esas substancias permanezcan en el torrente 
circulatorio, dentro de los vasos, seguros podremos estar de 
que no habrá alteración funcional de n ingún órgano, de que 
no surgirá la enfermedad; ésta vendrá tan pronto como 
aquellas substancias pasen á las células y éstas comiencen á 
impregnarse de elementos que no solo no son de su nutri-
ción, sino que perturban tan primordial fenómeno; entonces 
es cuando vendrá la perturbación patogénica, que podrá ser 
nutritiva ó de cualquier otra especie, pero que nada tiene 
ya que ver con la alteración sanguínea más que una rela-
(1) También se han llamado dixhmias que signif ica-di /ém^e sangre, y caquexias ó 
oacoquimias ó sea «mala sangre, i 
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ción de causalidad. Serán, pues, los cambios de la sangre 
pato genésicos, pero nunca patogénicos: por esto no les in -
cluimos en el grupo de las clases morbosas j sí lo haremos 
en el de los agentes etiológicos, á cuya categoría pertenecen, 
por entero. 
Aunque esto no es la expresión de la opinión generalmente 
profesada, no estamos solos en la que hemos expuesto: el 
Dr. Robert, Catedrático de Barcelona, dice también «la sangre 
no enferma por sí, y en la hipótesis contraria siempre resul-
taría que sus lesiones (mejor cambios) refluyen necesaria-
mente sobre la nutrición misma, constituyendo causa y efec-
to; un todo inseparable.» 
No son otras las razones que tenemos para no incluir en el 
grupo de las clases á los emenenamientos 6 intoxicaciones; 
porque acabamos de ver en el ejemplo préyiamente citado, có-
mo los venenos no son más que agentes que producen discra-
sias, esto es, cambios del medio interno á que llamamos san-
gre, cuyas alteraciones hemos demostrado no pueden nunca 
ser patogénicas. Las intoxicaciones ó envenenamientos, pues, 
no pueden formar clase. Convendrá, sin embargo, tenerlas 
presente para grupos secundarios, que, en este caso, será para 
los géneros. 
• Pero, ¿de las infecciones haremos lo propio? No hemos de 
concederlas la importancia que hoy unánimemente se les 
otorga en todas las obras de Patología? Sin negarlas toda 
cuanta importancia tienen,y quiera dárselas, atentos en esta 
lección á discutir cuáles sean los modos patogénicos, distintos 
unos de otros, que hayamos de utilizar para hacer clases de 
enfermedades, tampoco podemos estar de acuerdo con Bouchard 
y tantos otros en considerarlas como modificaciones primit i -
vas capaces de engendrarlas, como causa próxima ó afección 
de ninguna enfermedad. 
Empecemos por entendernos cuando empleamos el térmi-
no infección. En nuestra economía viven á nuestras expensas 
infinidad de seres que nos molestan ó dañan por su escesi vo 
número ó porque nos roban en su provecho substancias que 
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nosotros necesitamos para la nutrición; esto sucede con mu-
chos de los parásitos de la piel, vermes intestinales j otros. 
Pues bien, á estos séres se les ha llamado infestantes y á su 
acción mfestación. De modo que, por de pronto, debemos ya 
convenir que no siempre que haya pequeños séres en la eco-
nomía ha de haber infección y se reservará esta palabra, deri-
vada del verbo infició, infícere, que significa impregnar ó 
manchar de, para aquellos casos en que la presencia de micro-
organismos daña, no por los motivos que lo hacen los infestan-
tes, sino porque alteran la crasis sanguínea por su presencia ó 
valiéndose de ciertos principios ó substancias que ellos forman 
(intoxicaciones) obstruyendo vasos capilares (embolias m i -
crobianas) provocando inflamaciones ó necrosis, etc. 
Admitido esto, así como ningún Patólogo hace una clase 
nosológica de las infestaciones, tampoco deben infecciones 
figurar como grupo en las clasificaciones nosológicas, al 
menos como grupo de los principales. En buena hora que, al es-
tablecer los géneros, se tenga muy en cuenta la noción etioló-
gica, ó de agente causal para separar los embolias trombósicas 
de las microbianas, por ejemplo; las inflamaciones debidas á 
agentes vivos de las que son causadas por agentes químicos; y 
los que admitan las discrasias, como clases de enfermedades, 
que coloquen en distinto lugar las que sobrevienen por toxinas 
microbianas de las producidas por tóxicos de procedencia mine-
ral ó inorgánica; pero no nos dejemos arrastrar por la corriente 
moderna de hacer de la infección un modo patogénico con 
la pretensión de encerrar en él todas ó casi todas las enferme-
dades que padece el género humano. 
No ocultaré que no es este modo de ver el más aceptado 
en los momentos actuales; mas la firmeza de mis conviccio-
nes en esta materia me obligan á separarme. de la opinión 
general, así me quede solo en ese concierto ó desconcierto 
reinante. 
Después de establecidos los grupos de base patogénica 
conocida, formaremos, siguiendo el procedimiento dicotómico, 
el de imfmneilaié's de 'pdtógmié ñesconocida ^  
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Como en este grupo la patogenia, según decimos, nos 
es desconocida, claro es que no podremos tomar como base 
aquello de que no tenemos noción; por eso adoptamos para 
clasificarlas la base sindrómica, que es lo mejor que conoce-
mos de estas enfermedades. Entre ellas hay unas cuyo sitio, 
el de su modo patogénico y síndrome conocemos: neurosis, 
reumatismo, etc.; y hay otras de las cuales tan solo nos son 
conocidos sus síntomas, pero ignorarnos su sitio: dialetes, 
enfermedad de Addison, etc. 
Tal es en síntesis la clasificación nosológica que vamos á 
seguir en los grupos de primer órden hechos por la base pato-
génica, cuya noción ya digimbs era no solo la nota mas im-
portante de la enfermedad, sino también lo que hay en ésta 
de más natural y más constante; por eso se ha llamado á la 
modificación patogénica naturaleza dé la enfermedad, esen-
cia de la enfermedad, que á tanto equivale una palabra como 
otra (1). 
Hechas y admitidas las clases, sin que creamos haya en 
ellas nada que sobre, falte ó se confunda, es necesario que 
establezcamos los demás grupos. Tomaremos la noción que 
tanto halaga á los anatomo-patólogos, ó sea la de sitio, para 
la formación de los órdenes; y así diremos, por ejemplo, enfer-
medades por lesión de integridad ó de continuidad, por hi-
perhemia, ó iskemia ó por liiperósmosis, etc., en el aparato 
digestivo, en el respira/torio, en el ei re ala lorio, etc., etc., cuyo 
dato de localización como se comprende diría bien poco á la 
inteligencia del alumno si, antes, éste no hubiera hecho el 
estudio de las clases, según nosotros aconsejamos se haga. Lo 
más que podrá servir este dato anatómico será para hallar re-
laciones sindrómicas, más provechosas cuanto mejor conoz-
camos la modificación patogénica que ha dado lugar á los 
trastornos funcionales. Así, por ejemplo, será facilísima nues-
tra tarea y economizaremos gran tiempo y trabajo, si antes 
(1) Esencia, definición y nombre es vina misma cosa dice D'Mestrie y se conocen 
por la suma de lodos sus caracteres constantes. 
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de estudiar, Y. g-., la inflamación del ói'gano A ó B, conoce-
mos de antemano todos los datos msográficos que á la infla-
mación se refieren; pues de este modo, evitando ociosas repe-
ticiones, no haremos más que aplicar cuanto de la inflamación 
sabemos á la que pueda padecar el órg-ano afecto, de cuyo 
fisiologismo nos será igualmente fácil deducir cuáles habrán 
de ser sus trastornos sintomáticos, al menos los del grupo de 
funcionales. 
Como hemos de seguir en la enumeración de aparatos el 
orden (pie es clásico en Fisiología, esta base podremos llamar-
]¿i ffiiatoino-Jísiológlca. mejor (pie á na tú mica solamente. Des-
pués de tener hechas las clases por base patogénica y por la 
que acaba de ocuparnos los órdenes, procede que, antes de 
llegar á las especies, hagamos los aéneros con la noción etioló-
gica; pues no en balde la modificación patogénica necesita 
siempre un agente causal que la produzca, ni es indiferente 
al buen conocimiento y al mejor tratamiento de las enferme-
dades resultantes de ella especificar si ha sido originada, 
por ejemplo, por un agente del grupo de los físico-corpóreos 
ó por uno químico ó bien parasitario, etc. 
Utilizaremos la base sindrómica para las especies, no para 
las clases como quería Sauvages, pues los síntomas son los 
medios con que se impresionan nuestros sentidos y por los 
que distinguimos unas especies de otras. 
Por último, según ya digimos, nos serviremos de la base 
patocrónica para establecer variedades, tomando de esta no-
ción todos cuantos datos la informan; refiriéndonos, por con-
siguiente, no solo á la duración de las enfermedades, sino 
también á su modo de invasión, á su curso, á su terminación, 
á los accidentes ó complicaciones que pueden venir y á las 
reliquias que pueden quedar. 
Con la formación de estos grupos secundarios y con la 
utilización de las bases que quedan expuestas, creemos haber 
hecho una clasificación natural ó aproximada á la natural, 
con perfecta adaptación á los principios de la lógica que ya in-
dicamos. Abrigamos la persuasión también de haber dado así 
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al estudio de la Patología un carácter do fijeza que no hemos 
hallado en ninguna de las obras clásicas, prometiéndonos con 
ello facilitar notablemente el estudio de la Patología especial, 
aspiración constante del Profesor y preocupación dominante 
en el alumno que, desde los primeros pasos, se anonada con 
tantos y tantos hechos particulares sin lazo que les rela-
cione. 
L E C C I Ó N I V . 
SUMARIO: Plan de enseñanza á que liemos de acomodar la de esta asignatura que consisti-
rá en hacer primero el estudio de las clases admitidas en la clasificación y después 
el de las" especies y variedades según el órden y género á que pertenezcan.—Ventajas 
de este proceder.—Datos nosográflcos que ha de comprender la descripción tanto de 
los grupos como los de cada enfermedad en particular: 1." el etiológico; 2.° el pato-
génico; d." el sindrómico; 4.° el patocrónico; 5." el anatomo-patológico y 6." y último 
las indicaciones que han de satisfacerse para su tratamiento y medios de llenarlas.— 
Orden siempre el mismo en que deberán exponerse los datos enumerados.—¿Por qué 
entre ellos no incluimos los relativos al diagnóstico y pronóstico? 
Si con lo que llevamos expuesto empezáramos ya la des-
cripción de las especies morbosas no liaríamos seguramente 
buena enseñanza; hace falta que digamos antes el plan que 
para su estudio debemos seguir. Este consistirá en ocuparnos 
primero d é l a s clases, después dé los órdenes, luego dé los 
géneros j por último de las especies j sus variedades. Tan 
grandes son las ventajas de este procedimiento que creemos 
que con él podría ya cualquier alumno estudiar por sí solo y 
con apro vedi amiento todas las obras de Patología. En efecto, 
dado este orden y método se comprende fácilmente que cuanto 
hayamos de decir de las clases será igualmente aplicable á to-
das las especies comprendidas en ellas, de tal manera que des-
pués de estas generalidades nosotros podíamos dar por termi-
nada nuestra misión sin cargos para nuestra conciencia de 
Profesor, antes, al contrario, bien seguros y satisfechos de haber 
sabido iniciar al alumno en el más exacto y sencillo medio para 
la adquisición cielos conocimientos propios de esta asignatura. 
Pero para hacer el estudio de las clases como el de las 
especies necesitamos seguir también siempre un mismo orden, 
proceder bien distinto,.por cierto, del observado por casi to-
dos los autores, que no solamente difieren entre sí, sino 
consigo mismos, siendo rara la obra, acaso ninguna, de Pato-
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logúa eu que se ve igual método descriptivo en todas las en-
fermedades que comprendan. 
Fieles nosotros con nuestros propósitos de facilitar cuanto 
posible sea la adquisición de la ciencia, habremos de adoptar el 
siguiente orden, lo mismo v. g. para una fractura que para 
una pulmonía, lo mismo para una enfermedad por lesión, que 
para otra por perturbación de cualquier clase, orden, género 
especie y variedad que estas sean: 1." la Etiología; 2.° la Pato-
genia; 3.° la Sintomatología: 4." la Patocronia; 5." la Anatomía 
Patológica y 6.° y último las Indicaciones que lian de satisfa-
cerse para su tratamiento y los medios de llenarlas. Si se puede 
exponer con claridad, precisión y exactitud la naturaleza de la 
enfermedad ó la significación del nombre con que se la expresa, 
que eso es á lo que se llama definición, conviene hacerlo al 
principio; y , como adorno únicamente, nunca como cosa ne-
cesaria, puede permitirse después de la definición, decir algo 
de la historia de la enfermedad cuando en efecto tenga algo 
de especial ó de importancia. Pero conste que ni la definición, 
ni la historia son datos nosográficos. 
¿Lo serán el diagnóstico y el pronóstico?... 
No hay obra de Patología médica que no hable, al terminar 
la descripción de cada enfermedad, del diagnóstico y pronós-
tico de ella. Nosotros no lo haremos así, porque entendemos 
que tanto uno como otro son juicios clínicos que no deben 
tratarse en la Patología, y por lo mismo que los juicios no se 
aprenden, sino que se forman por el individuo cuando se le 
dan los datos bastantes para hacerlo, no es necesario dedicar 
sendos párrafos á tratar de ellos. Por otra parte, cuanto dicen 
los autores en sus obras respecto al diagnóstico y pronóstico, 
ya lo han dicho ó debido decir al exponer la sintomatología y 
la patocronia de cada enfermedad, siendo por consiguiente no 
más que una repetición innecesaria y fuera de lugar todo lo 
que discurren sobre aquellos juicios, que solo deben estable-
cerse en Clínica. 
Conocida nuestra clasificación y señalado el plan y orden 
de exposición de la misma, precisa aún que digamos de q u é , 
mudo ó con qué método hemos dé enumercU' en cada enfer-
medad los datos uosográficos antes indicados. 
Convencidos de los inconvenientes de la falta de un crite-
rio fijo que obligue mús bien á discurrir la inteligencia que á 
trabajar la memoria, nuestro método será siempre el mismo 
para todas las enfermedades. Así, pues, en la Etiología empe-
zaremos primero el estudio de los agentes causales que están 
fuera del individuo y después los que están dentro del mis-
mo. Entre aquellos estudiaremos: 1.° los que de una manera 
constante y necesaria á la vida obran sobre nosotros sin produ-
cirnos más que excepcionalmente efectos páticos: agentes side-
rales, (jeolúgkos, atmosféricos, alimentos, condimentos y hedi-
das: y 2.° los que tienen una acción accidental sobre nosotros, 
pero que, cuando obran, casi siempre producen una lesión 
ó una perturbación: agentes f ísicos, agentes químicos y agentes 
ricos eu los que debe figurar el hombre al obrar sobre otro por 
modo psíquico. Comprenderemos entre los agentes que hemos 
llamado interiores á los órganos ó sólidos orgánicos, que lo 
mismo pueden ser lesionantes, que lesionados, perturbadores 
que perturbados; •« los-.líquidos orgánicos por cambios en su 
cantidad, extravasaciones, etc. y muy especialmente á la san-
gre:, cuyos cambios ya digimos son patogenésicos ó causantes de 
modificación patogénica, y. por último, á los ^sr.s', que disuel-
tos en la sangre ó confinados en las cavidades naturales ó 
accideiitales del organismo pueden, en circunstaheias dadas, 
obrar mecánicamente y producir lesiones ó perturbaciones 
engendradoras de la enfermedad. 
Ni la edad, ni el temperamento, ni la idiosincrasia, ni la 
herencia, ni nada en suma que no sea agente patogenésico (1) 
debe figurar en el estudio de las causas bajo el punto de vista 
en que hemos de hacerlo en la Patología, toda vez que de 
ninguna de aquellas cosas, á las que dan por cierto tanta i m -
portancia causal otros autores, se sigue inmediatamente la 
modificación patogénica. En buena hora que se diga, al ha~ 
(1) Llamárnoslos asi, porque on-g-eodrian ellos la patogenia ó modificación patogénica. 
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hlar do la Etiolog-ía de cada eufcrincdad, quo tal ó cual agente 
patogcuésicü de los que en ella se enumeran tiene más efi-
cacia en los sujetos de uno ó de otro sexo, de esta ó la otra 
edad, de tal ó cual temperamento, en tales ó cuales climas, 
estaciones, etc. etc.; pero de esto á considerar la edad, el 
sexo, el temperamento, la idiosincrasia, los climas, estacio-
nes, etc., como agentes causales, hay mucha distancia. Reco-
nocemos también que deberán tenerse en cuenta todos estas 
cosas al hacer el estudio de la Clínica, porque son factores que 
pueden ayudar á formular nuestros juicios clínicos influyen-
do no poco además en e l curso, gravedad y tratamiento de las 
enfermedades. 
A l hacer el estudio de la Patogenia, que será el de las cla-
ses, puesto que por olíalas hemos establecido, dos serán nada 
más los elementos que habrá que'analizar: él daño causado y 
la reparación de este daño; es decir que tendremos que averi-
guar en qué consiste la modificación orgánica producida por 
el agente y el cómo reacciona la economía para reparar ese 
daño, que será tan variado como es el número de agentes 
que pueden originarle y las diversas maneras como cada uno 
puede obrar. La reparación del daño ó reacción vira la rea-
liza siempre el organismo poniendo en juego los fenómenos 
orgánico-vitales de nutrición, circulación y osmosis, ayuda-
dos á veces en su acción por las potencias musculares y 
acaso también por ciertos fenómenos de orden químico ó mo-
leculares. 
Este programa, al parecer tan sencillo, para el estudio de 
la patogenia es, como veremos luego, bastante difícil por no 
encontrarle hecho ni aún reunidos los datos necesarios en las 
obras de Patología. Mas considerado por nosotros como más 
importante, por ser el más científico, hemos de intentar desen-
volverle muy especialmente al llegar á las clases patogénicas 
por perturbación, por ser ellas las que dan origen al mayor 
número de las especies morbosas que han de ser objeto de la 
Patología médica. Así facilitaremos grandemente el estudio 
de 'és tas , pues formadas las clases por dicha base no habrá 
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neccsidad de estudiar más que una vez la patogenia apl i-
cándola después á las distintas especies que en eada una de 
aquellas esté incluida. 
El plan que seguiremos en la Sintomatología será el de 
enumerar primero los síntomas auatómicos, después I U S / V M -
dónales y últ imamente los físicos, llamados estos también 
si/ntomas de síntoma. Esto para las clases. 
Mas, al llegar á la nosografía de cada enfermedad, nos 
ocuparemos primeramente de los síntomas que se acostumbra 
á llamar del háhito exterioi' del cuerpo, decúbitos, modo de 
progresión, conformación general, consistencia de las carnes, 
coloración y otras propiedades ópticas de la piel y mucosas, 
la temperatura general y hasta el peso en alguna ocasión; pa-
sando luego á hacer lo propio con los síntomas anatómicos, 
funcionales y físicos del órgano asiento de la lesión ó pertur-
bación que engendra la enfermedad. 
Preciso es advertir que no debe, en modo alguno, confun-
dirse lo que es cambio orgánico ó anatómico con lo que es 
síntoma de la misma denominación; y bueno es recordar á este 
efecto que el síntoma, para serlo, tiene que tener estos dos 
caracteres: ir ligado á la existencia de una enfermedad y 
ser apreciado por nuestros sentidos. No serán, pues, s ín-
tomas anatómicos aquellos cambios orgánicos que precedan 
á la enfermedad y la engendren como sucede á las lesiones 
de integridad, continuidad, contigüidad y canalización que se 
estudian en la patogenia; ni lo son tampoco los que no pue-
den ser apreciados por los sentidos por recaer en órganos 
ocultos en cavidades donde la acción de aquellos no llega á 
penetrar. 
Los síntomas funcionales, que serán diferentes para cada 
órgano, consistirán en trastornos dinámicos y dependerán de 
aumento, defecto ó perversión del acto funcional que le está 
encomendado. Se estudiarán primero los del órgano mismo y 
después los que tengan otros órganos vecinos, sinérgicos ó 
simpáticos con él. Convendrá, por no tener otro sitio mejor 
donde estudiarle, empezar, al hablar de síntomas funciona-
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les, por los de la sensibilidad, puesto que casi todos los órg-a-
uos de la economía, en más ó en menos, están dotados de 
ella. r i - - • .^•••/ ••• •> ^ ^ M -
Por último, los síntomas físicos hacen referencia á la alte-
ración de los fenómenos de este nombré que nornialmente se 
observan en los órganos, v. g. el calor, el murniullo respira-
torio, los ruidos del corazón., etc.. ó que anormalmente l le -
guen á presentarse en los mismos, v. g., el olor, el ruido de 
crepitación, etc. 
Concluida esta parte de la descripción viene la de la Pato-
cronia que, estudiándola primero en las clases, la tendremos 
ya conocida para los demás grupos inferiores comprendidos en 
ellas. Nos liaremos cargo en la Patocronia del modo de inra-
slón ó modo de empezar la enfermedad: del curso ó modo de 
continuación de aquella, fijándose en el órden en que se suce-
den los fenómenos ó sea el tip'); de la marcha rápida ó lenta 
que sigue el proceso: de los accidentes o complicación^ que 
pueden sobrevenir: de su modo de ler mi nación: y últ imamente: 
si ésta no ha sido por la muerte, de las reliquias que pueden 
quedar, sin olvidarse de la duración ó periodo de tiempo 
trascurrido desde el momento de la invasión al de termi-
nación. 
Deben seguir á estos datos nosográticos los que suminis-
tra la Anatomía patológica; que, á decir verdad, limitado el 
campo de ella á su único objeto, esto es, al estudio dé los 
hechos consumados, anotándoles, describiéndoles, sin invadir 
el campo de la patogenia, como se viene haciendo, no será para 
nosotros capítulo tan vasto como suelen hacerle otros autores. 
La Anatomía patológica, como parte integrante que al fin es 
de la Patología general, no obstante la declaración oficial de 
su independencia constituyéndola en asignatura aparte, debe 
estudiar la lesión en abstracto. No estará por consiguiente 
bien expresado el decir, como algunos hacen, que la Anato-
mía patológica se ocupa de lesiones de nutrición, de secre-
ción, etc., porque estas cosas no son cambios anatómicos; es-
tudiará lesiones en órganos y nada más que lesiones, pues las 
perturbaciones y todo cuanto pueda constituir algo dinámico 
solo es posible durante hay vida. 
Ahora bien, á la Anatomía patológica tampoco incumbe, 
averiguar si las lesiones de que va á hacerse cargo, que han 
de ser todas las que el cadáver presente, han sido patogénicas, 
morbosas ó son cadavéricas, pues al estudiarlas como hechos 
terminados, lo que á ella más la importa es conocerlas bien en 
todos sus detalles; y, para ello, unas veces nos facilitará da-
tos macroscópicos, otras serán histológicos y alguna vez, si 
estudia al mismo tiempo los cambios de composición, serán 
histoquímicos. Tal será también el órden en que nosotros ex-
pondremos los datos anatomo-patológicos: 1.° los cambios 
anatómicos de los órganos; 2." los de los tejidos y 3." los de 
composición sin olvidar la que puedan tener ciertos líquidos 
patológicamente producidos. 
Dicho todo lo reseñado pasaremos seguidamente al estudio 
de las indicaciones y de los medios (pie hay para llenarlas, pro-
metiendo detenernos aquí todo lo posible á diferencia de lo 
acostumbrado en las obras de Patología que apenas dedican un 
par de líneas al tratamiento de las enfermedades. Esto es, des-
pués de todo, lo que más venimos á aprender á las Facultades 
de Medicina, donde fuera extraño enseñar al alumno grandes 
concepciones científicas y no iniciarle debidamente en el modo 
y medios con que podrá curar ó aliviar mañana las dolencias de 
sus enfermos. Saber tratar á éstos es lo que la humanidad más 
nos exige, cuando por la higiene no se ha evitado el que 
los haya. 
No es lo mismo indicación que tcatamiento. Definida aquella 
por (laleno de la manera más exacta y breve, Insinvatio 
age ¡id i , ' nosotros, traduciendo libremente, diremos que es la, 
fórmula ahreriada dé lo que se dele hacer, derivada de la no-
ción de la enfermedad á la vez que de la del remedio. Pues 
bien, para llenar una indicación se necesitan medios: he aquí 
lo que es Q \ tratamiento ó medicación. 
Lo primero que en toda enfermedad debe uno proponerse 
saber, os si puede ó no curarse: en el primer caso la indicación 
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scrá ' curativa; en paliativa. Si resolvemos poder y deber 
curar la enfermedad y ella es tan sencilla que no necesita más 
que el empleo de medios también sencillos, bastando para su 
curación los más ligeros preceptos higiénicos ó muy escasos 
medios de otra clase, la indicación curativa se llama entonces 
especiante. Si, por el contrario, necesitamos poner en juego 
medios más enérgicos ó al ménos más activos que en el Caso 
anterior, la indicación se llamará activa procurando dirigir 
los medios á ver de combatir la causa (indicación causal, que 
podrá ser expulsiva, neutralizante j especifica, según los casos); 
ó si ya nada podemos contra la causa porque obró y desapare-
ció ó porque no la conocemos, lucharemos entonces contra sus 
efectos llenando entonces la indicación patogénica llamada así 
porque pretende destruir la modificación engendradora de la 
enfermedad. Mas si n i aquella ni esta es posible satisfacer, 
nuestro objetivo se dirigirá contra los síntomas más molestos 
ó predominantes llenando así una indicación sin tomática, que, 
no obstante de ser la menos científica de todas, es la que más 
veces nos veremos obligados, á satisfacer j)or lo mismo que no 
conocemos aún bien la patogenia de muchas enfermedades ó 
no disponemos de medios que oponerla. 
Por último, con el carácter de urgente y necesaria, se nos 
impone á veces otra indicación que llamamos vital, porque 
de no satisfacerla puede resultar peligro para la vida del en-
fermo. Obraremos entonces sin preocuparnos si combatimos 
causas ó efectos y solo nos atendremos á remediar el acciden-
te que por su importancia ó gravedad amenaza la vida del 
paciente. Entra también esta indicación en la categoría de las 
curativas. 
De la indicación paliativa solo diremos que es igual á la 
sintomática y que únicamente la emplearemos cuando no se 
pueda ó'no se deba curar la enfermedad. 
Háse designado con el común nombre de indicación ^ ro / / -
láctica ó'preventiva la que tiene por objeto evitar la acción 
patogenésica de los agentes causales ó de prevenir las recaí-
das ó recidivas á las cuáles propende una enfermedad ya 
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curada. Nosotros creemos debe reservarse la palabra profilác-
tica para el primer extremo j la denominación de preventiva 
para el segundo. 
Esto es todo lo que, de una manera general, debemos 
decir de las indicaciones, cuyo resumen formulamos en el s i -
guiente cuadro: 
/ Espectante. 
í Expulsiva. 
Causal. . .<! Neutralizante. 
Especifica. 
( Iskemiante 
Curativa. . <|Act.va ) Patogénica | Hiperhemiante 
etc. etc. 
í Antiemética. 
Sintomática | Analgésica. 
| etc. etc. 
, Vital . 
Paliativa. 
Profiláctica 
\ Preventiva. 
Expuesto lo concerniente á las indicaciones, diremos cua-
tro palabras acerca de las medicaciones: aquellas son resulta-
do de un trabajo intelectual que cualquiera puede formular 
en presencia y con conocimiento de los datos nosográficos de 
la enfermedad; las medicaciones, en cambio, solo pueden 
establecerse en la Clínica como corolario de tanteos prudente-
mente heclios, de observaciones repetidamente realizadas; no 
debiendo conceder á las concepciones aprióricas respecto á la 
acción de ciertas substancias y á los resultados de experimen-
tos llevados á cabo en los laboratorios bajo el punto de vista 
terapéutico valor decisivo hasta que hayan sido sometidos 
unas y otros á prueba en las salas de un hospital ó á la cabe-
cera de un enfermo. ¡Cuántos desengaños se están tocando á 
diario en los tiempos que corremos por tener en olvido esta 
sencilla regla de conducta médica! 
A l presente solamente hemos de dejar establecido que los 
medios de que podemos echar mano para llenar las indica-
ciones son de tres clases, dietéticos, farmacológicos y qnirÚT-
íl'cos. en cuyo orden siempre les enumeraremos. 
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Los medios dietéticos serán exactamente los mismos que 
hemos estudiado en la etiología con el nombre de Mgidos, ó 
sean los que, en nuestra clasificación de agentes patogenésicos, 
figuran en el primer grupo de los agentes exteriores, cuja 
acción, yadigimos, era constante y necesaria á la vida: (agen-
tes siderales, geológicos, atmosféricos, alimentos, condimen-
tos y bebidas), utilizados, ahora, como medios de curación. 
Los medios quirúrgicos consistirán en agentes del grupo 
de los físico-corpóreos ó físico-etéreos; y, por último, los far-
macológicos serán los agentes químicos, de cuyo número y 
acción importaba mucho que hubiera una buena clasificación, 
convertidos todos, al presente, en instrumentos de la tera-
péutica. 
Con este conjunto de medios mas el de algunos especia-
lísimos para algunas enfermedades (aislamiento, suero tera-
pia, etc.), tenemos los bastantes para satisfacer todas las i n -
dicaciones. 
üon esto queda terminada nuestro programa sobre lo que es 
ó debe ser la Patología Médica y de 'cómo puede y debe ha-
cerse su estudio. En este croquis, pues, en este molde hemos 
de procurar con todo empeño y rigor vaciar los conocimientos 
de la asignatura que nos está encomendada. 
L E C C I Ó N V . 
SUMARIO: NOSOGRAFÍA.—Estudio en g-eneral de la subclase de mortiflcaciones, g-énero 
por causticación, pues en la asignatura de Patolog-ía médica hemos de encontrar 
alguna especie morbosa correspondiente á ella, no sucediendo lo mismo con las 
ablaciones, mortificaciones por atricción, congelación y ustión que se estudian en la 
Quirúrgica.—Etiología; patogenia; sintomatología; patocronia y anatomía patoló-
gica de las enfermedades por caws/jcaaoM.--Indicaciones que exigen y medios 
de llenarlas. 
Expuestos los preliminares que consideramos necesarios 
para formar concepto de la asignatura objeto de estas leccio-
nes j establecido el método á emplear en su enseñanza, hora 
es ya de entrar en la explicación de las generalidades acerca 
de las clases admitidas en la clasificación, para así poder 
luego avanzar en la nosografía de las especies morbosas. 
En rigor, la primera clase de enfermedades que debe 
ocuparnos es la dé las engendradas por las les iones de 
integr idad, y decimos que existen estas lesiones siempre 
que alguna ó algunas partes de un todo, siempre que alguno 
de los factores integrantes de un órgano son separados del 
mismo ó destruidos m situ. Si del cuerpo humano se separa 
un miembro, si se destruye una porción de este miembro ó 
de uno de los órganos que le integran, causaremos un daño 
ó lesión de integridad. 
En vista de esto admitiremos lesiones de integridad por 
separación de partes ó aMaciones y por destrucción ó mort if i -
caciones, puesto que la destrucción de órganos ó partes vivas 
es una mortificación; quedando, con esto, hechas dos subcla-
ses de las enfermedades engendradas por lesión de integridad. 
En la subclase primera no hay motivo para distinguir g é -
neros; mas en la segunda, pudiendo venir la mortificación 
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por atriccion, congelación, ustión y causticación, preciso es ad-
mit i r los de atriccionés, congelaciones, ustiones y caustica-
ciones. • >( .f,^>s^ i m 
Indicado en el sumario de esta lección el objeto de que 
vamos á ocuparnos, dejando para la Patología quirúrgica las 
lesiones que deben ser de su exclusivo estudio, comenzaremos 
por advertir que en las enfermedades por causticación ó de un 
modo más breve, causticaciones, que hemos de describir, pue-
den, desde luego, incluirse las llamadas por los autores 
inflamaciones tóxicas, que no tienen motivo para ser conside-
radas como tales inflamaciones. 
C a u s t i c a c i o n e s son todas aquellas enfermedades cuya 
modificación patogénica consiste en la desorganización p r é -
via ó primitiva de una parte más ó menos extensa de la eco-
nomía, producida por la acción de los agentes químicos que 
se llaman cáusticos (1). 
ETIOLOGÍA: Los agentes que las producen son todos del 
grupo de los agentes químicos; tales son los ácidos y álcalis 
concentrados, algunas sales, de las de plata, antimonio mer-
curio, cobre, zinc, etc. y alguna substancia orgánica como la 
creosota. Los agentes, entre estos, que con más frecuencia 
originan las causticaciones que nosotros debemos estudiar, 
son; de los ácidos, el sulfúrico, el nítrico y el clorhídrico; de 
los álcalis, la potasa, y sosa cáusticas y de las sales, el nitrato 
de plata y el nitrato ácido de mercurio. 
PATOGENIA: Consistirá ésta, como ya hemos dicho, en 
el daño ó lesión causada y en la reacción viva ó modo de de-
fensa con que el organismo responde ó protesta de aquél. Es-
tudiando este daño nos encontramos con que los ácidos son 
agentes coagulantes, porque se combinan con los principios 
protéicos ó albuminoideos, apoderándose al propio tiempo del 
agua de impregnación, de todo lo cual resulta la desorgani-
zación de los tejidos y formación de una escara. El ácido sul-
(1) Por la profundidad menor ó mayor de ia escara producida, dist ínguense con los 
nombres de cateréticos y cáusticos propiamente tales, distinción que para nuestro objeto 
carece de importancia. 
fúrico transforma los hidrocarburos en cardón al apoderarse 
^ ^ á g u a . E l nítrico no es coagulante en tan alto grado co-
mo el anterior; pero, al apoderarse también del agua, entra en 
combinación con ella j forma el ácido xantoprotéico, median-
te lo cual produce la desorganización dicha. El clorhídrico se 
apodera igualmente del agua dejando en libertad el cloro que 
forma hidrocloratos inaptos para la vida celular. 
Los álcalis concentrados de sosa y de potasa muestran 
también gran afición al agua para hidratarse; se combinan 
además con las grasas, saponifican los tejidos y forman j a -
bones con los ácidos de la economía. 
Estos agentes no coagulan, más bien fluidifican; así es 
que la escara por ellos formada es blanda, gelatinosa, mien-
tras que es dura la producida por la acción de los ácidos. 
La sal de nitrato de plata coagula como- los ácidos los 
principios albuminoideos; pero no suele alcanzar la escara la 
extensión n i profundidad que con aquellos porque se forma un 
cloruro insoluble que impide la continuación de la acción 
cáustica del nitrato de plata. El nitrato ácido de mercurio 
tiene acción más enérgica é igualmente coagulante, pudiendo 
ser disuelto en parte el coágulo por un esceso de la sal ó por 
los cloruros alcalinos del organismo. 
Tal es el daño causado en la economía por estos agentes 
pudiendo extenderse los destrozos producidos á mayor ó menor 
extensión, según sea la cantidad de agente empleado y 
tiempo de aplicación. Veamos cómo ella se defiende de impre-
sión tan anómala. Avisada por el dolor de que hay algo ex-
traño en un punto del organismo, exagera en las inmediacio-
nes los fenómenos orgánico-vitales de nutrición, circulación 
y osmosis que ya conocemos, procurando, en primer término, 
el aislamiento del ca/put mortimm, escara ó parte mortijicada, 
interponiendo, por así decirlo, una especie de larrera entre 
ella y las partes sanas formada de tejido embrionario que, 
más tarde, se vasculariza y que por de pronto impide el paso 
de la sangre á las partes muertas y el de los productos de 
descomposición de estas á los tejidos sanos. 
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La tendencia á eliminar todo cuerpo que sea extraño á 
nuestro organismo por un lado, las defensas que para negar-
les derecho de domicilio ponen en juego los elementos celulares 
por otro, j los movimientos musculares que consciente-ó in -
conscientemente se realizan para favorecer aquella salida, dan 
por resultado la expulsión de las escaras producidas, que, 
como partes muertas que son, de no poderse absorber ó enquis-
tarse, se hacen incompatibles con la vida celular de los tejidos 
periféricos por cuya integridad estos luchan j se defienden 
exagerando sus actividades. 
Eliminada la escara ó parte mortificada, queda una pérdi-
da de substancia de cuya reparación se encarga la hiperplasia 
del tejido embrionario que comenzó en el proceso de elimina-
ción y que continuará creciendo por sucesivas transformacio-
nes de aquel en tejido conjuntivo hasta formar el llamado, ctcff-
tricial destinado á reparar y ocluir la brecha producida. Este 
tejido modular ó cicatricial que si no nace por primera inten-
ción, es blanco anacarado y consistente, suele ser exhuberante 
y tiene una marcadísima retractilidad, por cuyo motivo pueden 
originarse cicatrizaciones defectuosas, contracturas perma-
nentes, estenosis incurables y hasta obliteraciones mor-
tales. 
Cuando, por ser blandas las escaras ó por no preservar lo 
bastante el área de separación de la parte viva con la muer-
ta, penetran en la sangre productos líquidos ó gaseosos resul-
tantes de la descomposición de aquellas, pueden sobrevenir 
discrasias tóxicas abonadas para complicar el estado morboso, 
siendo á su vez agentes causales de nuevas modificaciones 
patogénicas. 
SINTOMATOLOOÍA. (1) Síntomas anatómicos: el volumen re-
gularmente está disminuido; la escara, sea blanda ó dura, es 
más bien retráctil; no varía la forma; sí, la consistencia, que 
endurecen los cáusticos coagulantes y disminuyen y reblan-
decen los fluidificantes hasta darla algunos aspecto gelati-
(1) No hay para qué hablar aqu í -de l hábito exterior que reservaremos para la des-
cripción de las especies. 
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lioso. Cambia el color que transforma en negruzco el ácido 
sulfúrico; en amarillo el ácido xantoprotéico y el nítrico y es 
grisáceo y violáceo por el clorhídrico. Adquiere la escara co-
loración blanquecina ¡traslúcida por la potasa y sosa; blanca, 
violácea y negra, á medida que va reduciéndose, por el nitra-
to de plata; siendo'primero blanca y luego parduzca, como de 
color de caoba, cuando actúa el nitrato ácido de mercurio. 
Síntomas funcionales: Habrá alteración del acto funcional, 
según el órgano que esté interesado, alteración que puede 
persistir aun después de separada la parte mortificada. Hay 
dolor que no será de la parte destruida, sino de las periféri-
cas. Puede haber en algunos casos síntomas sinérgicos ó sim-
páticos y de órganos vecinos. 
Síntomas físicos: Hay disminución de la temperatura en 
la parte mortificada que contrasta más con la de las partes 
inmediatas, que la tienen aumentada. Si hay descomposición 
gaseosa en la escara, puede producirse algún olor y hasta 
haber a lgún ruido de crepitación si hubiese infiltración de 
gases en los tejidos sanos (enfisemas parciales). 
Si la reacción viva traspasase ciertos límites, pues no siem-
pre se hace en la medida conveniente, ó ciertos agentes inac-
tivos antes y, al presente, exaltados porque el terreno les es 
favorable desplegan sus energías, podrá venir la fiebre como 
consecuencia del aumento de las combustiones orgánicas, 
debido probablemente á, un agente microbiano. 
PATOCIIONIA. Invasión: Es brusca, (1) es decir, que em-
piezan instantáneamente, de un momento á otro, y tienen los 
síntomas, desde luego, la misma intensidad y aun mayor á 
veces que la que ha de tener después. Su curso es de tipo 
continuo-continente; esto es, que se suceden sin interrupción 
sus fenómenos y con la misma intensidad en las diferentes 
(1) Dentro del rig-or ciéntífico todas las enfermedades invaden de este modo, pues 
siempre el paso de la salud á la enfermedad ha de ser un instante; pero, para diferenciar 
unas de otras, llamamos de invasión brusca á las que, como decimos arriba, empiezan con 
gran intensidad en los síntomas, á diferencia de las que. se dice de invasión lenta, cuyo 
síndrome vá ganando intensidad y complicación desde el primer momento hasta el pe-
riodo de estado. 
lloras del día. La Irrmlruyd&ii es variable; por la curación si 
el daño no es mucho, ó por la muerte si aquello es ó recae la 
lesion en órganos muy importantes ó los fenómenos de reac-
ción viva son muy intensos ó bien penetran productos de 
descomposición de la escara que intoxican la sangre haciendo 
á esta inapta para la vida de los órganos más necesarios. Pue-
den venir como accidentes graves y aun mortales perforaciones 
de órganos y de vasos; siendo frecuente dejar, como féliquias, 
retracciones cicatriciales que producen estenosis orgánicas y 
obliteraciones muy dignas por su gravedad de tenerse en 
cuenta, duración es muy variable desde horas á días, 
semanas y meses; pero regularmente pasa mucho tiempo 
mientras se verifica la eliminación y reparación del daño; 
pueden sin embargo ser tales los destrozos producidos por el 
cáustico que el individuo muera rápidamente. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA.—Hallaremos por la autopsia las mis-
mas lesiones que hemos estudiado en la patogenia, mas los 
cambios de volúmen, de forma, de consistencia, de colora-
ción, etc., que en vida fueron síntomas anatómicos; igual-
mente nos encontraremos con cambios histológicos y alguna 
vez histoquímicos, cuyo conocimiento no puede adquirirse has-
ta después de muerto el individuo. En el foco de la caustica-
ción hallaremos una mezcla de substancias orgánica é inorgá-
nica, producto de la acción del cáustico y de la desorganización 
de los tejidos, apreciándose, á veces, vasos, nervios y fibras 
destruidas, albúmina coagulada, cloruros y sales diversas se-
gún el agente cauterizante y el grado de causticación. Además 
de todo esto nos fijaremos debidamente en los cambios aua-
tómicos sobrevenidos como consecuencia de la lesión primitiva 
ó de la exageración que en vida tuvieron los. fenómenos 
orgánico-vitales: de estos últimos serán, por ejemplo, los 
cambios de coloración de las partes periféricas al foco de la 
lesión y que serán debidos á las hiperhemias en vida produ-
cidas, así como los de volúmen y consistencia á la hiperuutri-
ción celular en iguales condiciones ocasionada. Esos cambios 
de coloración variarán según el órgano en que recaen, siepdbr 
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por ejemplo, estriados 6 por equimosis en las mucosas, pun-
teados en las serosas y por placas ó manchas en la piel. Será 
también entonces ocasión de estudiar el tejido cicatricial for-
mado y si la barrera no se estableció bien apreciaremos la 
rotura de vasos y la extravasación sanguínea que hallaremos 
probablemente bajo la forma de coágulos. Si además sobre-
vino la inflamación nos encontraremos con todos los cambios 
anatómicos á ella inherentes, como son los de volúmen, de 
forma, de consistencia, aparición de leucocitos, presencia de 
linfa plástica, existencia de tejido embrionario! etc. En resú-
men, el examen del cadáver, bajo el punto de vista anatomo-
patológico de las causticaciones, nos ofrecerá al estudio todas 
las lesiones que son propias de ellas, mas las que, como 
secuela obligada, sobrevinieron en el curso de la enfermedad, 
nacida de la causticación. 
INDICACIONES.—Todas las causticaciones se pueden y de-
ben curar; luego la indicación principal ha de ser curativa. 
Tan pequeña y de escasa importancia puede ser la causticación 
que nos baste para curarla aconsejar al enfermo medios tan 
sencillos como los de guardar cama, dejar en quietud el ór-
gano lesionado, evitar el contacto del aire y de otros cuerpos, 
tomar una alimentación líquida de leche, caldo, etc. Esta i n -
dicación curativa será, pues, espectante. 
Pero no es esto lo ordinario; generalmente hay que poner 
en juego medios más enérgicos que llenen verdaderamente 
una indicación activa y, á ser posible, causal, bien expulsando 
el agente cáustico, lo cual casi nunca es posible por llegar 
tarde á prestarlos auxilios, bien que es lo que con más frecuen-
cia hacemos, intentando neutralizarle. Llenaremos la indica-
ción sintomática tratando de calmar el dolor y demás molestias 
funcionales; y cumpliremos la patogénica que será siempre la 
más importante. 
Para llenar estas indicaciones, disponemos; 1.° de medios 
dietéticos: consistentes en el empleo de los preceptos h ig ién i -
cos, en cuyos detalles no podemos entrar en el estudio en ge-
neral que estamos haciendo; y 2." de medios farmacológicos 
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principalmente aquellos que neutralicen los efectos de los 
agentes cáusticos; serán por consiguiente variables, según 
cuales sean éstos: para los venenos ácidos, los alcalinos, 
v. g . , e l agua de jabón que encontraremos en cualquier par-
te, las lechadas de cal, de magnesia, etc. Contra los álcalis, 
los ácidos diluidos; lavar por ejemplo con ellos las superficies 
causticadas ó beber agua avinagrada si la lesión hubiere 
sido en el estómago, etc. Si se trata del nitrato de plata 
empléase la disolución de sal común, así como las substancias 
albuminosas si el cáustico fuese el nitrato ácido de mercurio; 
acudiendo frecuentemente al sulfuro de hierro hidratado, por 
ser un poderoso contraveneno de la mayor parte d é l a s sales 
metálicas. 
La indicación patogénica tratará de reparar el daño j de 
modificar ó regularizar la reacción viva, si por acaso traspa-
sase sus límites convenientes. Poco ó nada á veces podremos 
conseguir respecto de lo primero debiendo para lo segundo 
echar mano de los distintos recursos que aquel fin persigan, 
como los evacuantes contra la hiperhemia, los emolientes si 
hubiere inflamación, etc. 
La indicación sintomática se dirigirá principalmente á cal-
mar el dolor y la cumpliremos con las preparaciones de opio, 
las disoluciones de morfina, la belladona, la cocaína, etc. Si 
hubiere vómitos, los antieméticos, etc., etc. 
Si sobreviniesen hemorragias considerables ó cualquier otro 
accidente grave, como, por ejemplo, la perforación del estóma-
go ó de cualquier otro órgano hueco, la indicación será 
vital ligando el vaso roto, haciendo una laparatomia, etc., cu-
yos medios y procedimientos pertenecen á la categoría de los 
quirúrgicos. 
L E C C I Ó N V I . 
SUMARIO: Estudio de la clase de.enfermedades por solución de continuidad, ó, más bre -
ve, soluciones de continuidad, fijándonos en las roturas porque alguna de ellas ha de 
ser estudiada como especie en esta asig-natura; dejando las confusiones, las heridas, 
y fracturas para la Patología quirúrgica.—Etiología, patogenia, sintomatología, 
patocronia y anatomía patológica de las robras.—Indicaciones que exijen; medio» 
de llenarlas, 
Llámanse enfermedades por solución de continuidad ó, más 
•brevemente, so luciones de cont inuidad las que resultan 
de la discontinuidad en la trama de los órganos pero sin que 
haya pérdida, ni destrucción de substancia. De todas las solu-
ciones incluidas en esta clase solo hemos de fijarnos en las ro-
turas ; porque, como decimos en el epígrafe de esta lección, 
alguna de estas ha de ser estudiada como especie en esta asig-
natura. Las definiremos, pues, diciendo que son soluciones 
de continuidad de los órganos huecos y de los fasciculados 
producidos por distensión exagerada de sus túnicas ó fibras 
comunicando ó no con el aire exterior, aunque sea más fre-
cuente lo primero. 
ETIOLOOÍA: LOS agentes que las producen pueden ser crfc-
rlores é interiores. Entre los primeros contamos los físico-
corpóreos y los agentes vivos que obran á semejanza de ellos. 
Entre los segundos los órganos mismos cuando obran como 
los físico-corpóreos por sus condiciones somáticas ó materiales; 
los líquidos y los gases de nuestro organismo, cuando aquéllos 
se acumulan ó estos por su espansibilidad distienden conside-
rablemente los conductos que les contienen, siendo necesa-
rio para que se produzcan tales efectos que los órganos ten-
gan cierta friabilidad; cosa que por igual podríamos decir de 
todos los agentes, pues todos ellos obran mejor y producen 
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más segairos efectos cuando haya en los órganos esa especie de 
receptibidad morbosa. Tal es el. valor que puede tener aquí 
la edad para comprender que en los viejos han de ser más 
frecuentes las roturas, sin que esto autorice jamás á admitir 
la edad como agente etiológico ni en este ni en otros casos; 
debiendo ser considerada únicamente como una circunstancia 
favorable á la acción de los agentes patogenésicos. Así con-
viene interpretar la influencia de la edad, sexo, temperamen-
to, etc. , en la génesis de las enfermedades. 
PATOGENIA: El daño causado consiste en la discontinui-
dad de algunas fibras ó de algunas túnicas ó de todas las que 
forman los órganos. Pueden, por consiguiente, las roturas ser 
completas é incompletas. Unas y otras podrán no ser pa togé-
nicas si no alteran el acto funcional del órgano lesionado. Aun 
rotas las tres túnicas de un vaso ú órgano tubular la rotura 
puede ser parcial si no interesa la lesión más que una parte de 
la circunferencia, siendo total cuando se extiende la lesión á 
toda ella. Este daño será, pues, variable según su mayor ó 
menor dimensión y la forma que la rotura tenga, esto es, se-
gún que sea longitudinal, estelar, punticular, etc., modificán-
dose además la cuantía de la lesión si el órgano interesado 
deja escapar su contenido por tratarse de órgano hueco ó vas-
cular, si bien las complicaciones que sobrevengan por tal 
motivo serán cosas enlazadas á la lesión primitiva y secuelas 
de ella. 
No es diferente la manera de repararse esta lesión de la que 
hemos expuesto en las causticaciones: una vez que el daño se 
ha producido, el órgano es asiento de una impresión anómala 
que se trasmite al cerebro y reflejamente á las partes inmediatas 
de la solución. Prodúcese como consecuencia una exajoración 
de los fenómenos orgánico-vitales de la que resulta la pro-
ducción de linfa plástica con sus células de tejido embrio-
nario que evolucionará en el sentido de conjuntivo hasta 
tapar la brecha, único fin que aquí hay que cumplir, toda 
vez que, como no hay nada que expulsar, la reparación pue-
de hacerse sin la previa eliminación y sin que se establezca 
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barrera ó área de separación entre las partes sanas y las le-r 
8¿iEsta reparación, en órganos fasciciliares, se hace mejor si 
la rotura no tiene comunicación con el aire exterior; y si, en-
tre sus labios, no se interpone algo que dificulte ó impida su 
necesaria aproximación. Cúmplese fácilmente entonces la ley 
de Eanvier, según la cual todos los tejidos tienen tendencia á 
formar otro embrionario que más tarde reproduce á aquél de 
quien procede; diciéndose en este caso con Klebs que el tejido 
reparador del daño se ha formado por reproducción legitima. 
Se hace en cambio por reproducción espúrea ó sea mediante 
tejido cicatricial, á poco que varíen ó se modifiquen tan favo-
rables condiciones como arriba dejamos consignadas. 
E l trabajo de reparación se verifica del mismo modo en los 
órganos huecos que han sido asiento de una rotura: si esta es 
radiada, la superficie de sección será irregular; pero si á pesar 
de esto, la separación no es mucha, como suele ocurrir en las 
roturas que son lineales, se acumula en los diversos labios el 
tejido embrionario engrosándolos hasta ponerlos en contacto y 
verificar así su unión por una especie de impregnación de di-
cho tejido. Mas si este órgano hueco contuviera gases ó lí-
quidos que frecuentemente le hicieran distender ó salieren á 
través de los labios de su rotura, la cicatrización de esta se 
haría casi imposible por aquel procedimiento y obligaría se-
guramente á intervenir quirúrgicamente haciendo un refres-
camiento ó avivamiento de dichos bordes uniéndoles mecáni-
camente y evitando la salida de líquidos que se opongan á la 
cicatrización. 
Ahora bien: todo lo expuesto no puede tener lugar más 
que á beneficio de los fenómenos orgánico-vitales, que hemos 
llamado primordiales, activándose, al efecto, la circulación-fe-
nómeno, la osmosis y la nutrición que son en suma los pr inci -
pales sinó los únicos medios de que dispone el organismo para 
reparar los daños que se le infieren. Puede, sin embargo, como 
dijimos en las causticaciones, exagerarse de tal modo esta 
reacción viva que, traspasando los límites dé lo justo y conve-
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niente, ongcndraso á sü vez mievas modificaciones patogéni -
cas (hipei'plasias, hipertrofia, necrosis, etc.), de las qué no 
debernos por ahora ocuparnos. 
SINTOMATOLOGÍA. Síntomas (inatómwos: Hay cambio en el 
volúmen haciéndose más pequeños los órganos huecos y se 
notará un espacio en el punto de separación en los fasciculares 
y musculares. Variará la forma más ó menos notablemente 
según los casos; no asila consistencia y coloración que en 
nada se alteran. 
Síntomas funcionales: Hay alteración del acto funcional 
propio de cada órgano; así, por ejemplo, si se rompe un vaso 
no se hará bien en él la circulación y saldrá sangre, cuyo he-
cho constituirá un síntoma físico. Habrá dolor generalmente 
producido en el momento de la rotura, y será más ó menos 
variable en su naturaleza é intensidad según el órgano roto. 
Puede haber síntomas sinérgicos, simpáticos y de vecindad. 
Conlo para la reparación del daño puede haber exageración 
de los fenómenos primordiales, es fácil sobrevengan hiperhe-
mias, infiamaciones, fiebre, que estarán caracterizadas por 
los síntomas propios de estos nuevos estados morbosos. 
Síntomas físicos: Si tratándose, por ejemplo, de esta lesión 
en el estómago, apreciábamos por percusión en el hueco 
epigástrico antes de la rotura un sonido á hueco y hasta 
timpánico, el cambio de sonoridad que, después de esta, 
percibamos, será un síntoma físico: Si Ja vejiga, antes llena, 
nos daba un sonido oscuro, á macizo, al romperse y derra-
marse la orina, el espacio que la vejiga distendida ocupaba 
cambiará en claro y aún timpánico aquel sonido y esto será 
también un síntoma físico, etc. 
PATOCRONIA: Las enfermedades por roturas que ahora estu-
diamos tienen siempre un modo de invasión brusco. Su curso es 
continuo-continente; puede haber sin embargo alguna para-
de en falso^ en caso v. g. de rotura vascular y de interposición 
en ella de algún coágmlo que interrumpa la salida de sangre. 
Suelen venir más bien complicaciones que accidentes y la 
naturaleza de aquellas y de estos variará según los casos. La 
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terminacióu será por la curación unas voces y por la muerte 
otras, siendo ésta repentina cuando recae la lesión en un 
órgano tan importante como, el corazón, si bien la marcha 
puede ser lenta tratándose de órganos de menos resonancia. 
Las reliquias, cuando venga la curación, serán debidas á la 
presencia del tejido cicatricial habiendo dicho pueden consis-
tir en cicatrizaciones viciosas, en estrechamientos orgánicos, 
en retracciones de tejido, etc., etc. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Hallaremos la rotura en primer t é r -
mino con todos sus caracteres, esto es, si fué ó no completa, 
si era de forma radiada, puntiforme ó lineal; si hubo ó no 
derramamiento del contenido del órgano lesionado, etc.; ob-
servaremos los cambios de volumen j de forma que en vida 
fueron síntomas anatómicos; no notaremos cambios en la con-
sistencia y en la coloración, á no ser que la reacción viva 
hubiese sido tan exagerada que quedase como lesiones con-
secutivas las propias de las hiperhemias, de las inflamacio-
nes, etc. Como cambios histológicos nos encontraremos con 
la presencia del tejido embrionario, del conjuntivo ó del c i -
catricial según el periodo evolutivo en que sorprendió la 
muerte. 
INDICACIONES Y MEDIOS DE LLENARLAS: Hay necesidad de 
llenar casi en todos los casos la indicación curativa, que en 
muy pocos podrá ser espectante, viéndonos obligados á inter-
venir de un modo activo en los más. La indicación patogéni-
ca la cumpliremos atendiendo á estos tres factores: reunir los 
bordes, mantenerlos reducidos y favorecer ó disminuir, según 
los casos, la reacción viva. Es claro que los procedimientos, 
para lograr tales resultados, han de ser variables con arreglo 
á cada órgano y á la extensión é intensidad de la lesión. 
Con los medios dietéticos solamente, pocas veces, consegui-
remos llenar esta indicación; lo propio decimos de los far-
macológicos. Lo regular es que tengamos que apelar á los 
quirúrgicos, bien sea con medios manuales ó instrumentales. 
La disminución de reacción viva en los casos que el orga-
nismo esté deteriorado, habrá que activarla por medio de los 
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tónicos generales j los locales si fueran aplicables, anoderán-
dola convenientemente, cuando sea exagerada, por la quietud, 
emolientes, evacuaciones sanguíneas, etc. 
La indicación sintomática exije calmar el dolor, contener 
la hemorragia, combatir el vómito, etc. El opio será un medio 
que deberemos dar en el mayor número de casos de roturas de 
los órganos contenidos en la cavidad abdominal á fin de i n -
movilizarlos en lo posible y evitar así graves accidentes. 
Si no nos ha sido posible Henar n i la indicación causal n i 
la patogénica ó no hemos conseguido todo el resultado que 
buscábamos, trataremos de satisfacer la indicación paliativa: 
empleo de medios antisépticos, exagerada limpieza, postura 
conveniente, alimentación adecuada, etc., etc. 
L E C C I Ó N V i l . 
S U M A R I O : Estudio en general de la clase de enfermedades debidas á una lesión de con-
tigüidad ó sea de las enfermedades por ectopia, ó más brevemente ectopias, fijándo-
nos principalmente en las hernias y de estas en las diafrag'ináticas y en las turn-
earías del tubo digestivo, vejiga de la orina y vasos arteriales llamadas las t u -
nicarias de estos últimos aneurismas miectos internos; en los prolapsus, invaginacio-
nes, flexiones y torsiones del tubo intestinal, dejando para otras asignaturas las 
lujaciones, varias hernias, las inversiones, versiones y flexiones de otros órganos. 
—Etiología, patogenia, sintomatología, patocronia y anatomía patológica de las 
enfermedades engendradas por estas lesiones.—Indicaciones que deben llenarse 
en ellas y medios de conseguirlo. 
Entendemos por l e s i ó n de c o n t i g ü i d a d todo cambio 
de relación no solo de un órgano con respecto á otro ú otros, 
sinó también entre partes ó porciones de un órgano entre sí. 
Así entendido el concepto que nos merecen estas lesiones, 
compréndese que abarcan más amplitud de la que ordinaria-
mente se las dá. Mas nosotros no hemos de ocuparnos de ningu-
na que es pura cirujía; y al hacerlo de las hernias será 
solo de las diafragmáticas que no estudia aquella y de las tí(-
nicarias del tubo digestivo, vejiga de la orina y vasos arteria-
les conocidas las de estos últimos con el nombre de aneurismas 
mixtos internos; estudiaremos también los prolapsus, las m-
mginaciones y las torsiones del tubo intestinal que es costum-
bre incluir en la Patología médica, dejando, por fin, para otras 
asignaturas no solo las lujaciones que antes dijimos sino tam-
bién las hernias propiamente tales, las inversiones, versiones 
y flexiones que son de su competencia. 
Trataremos, pues, de empezar nuestro estudio aclarando 
antes el concepto de cada una de estas palabras. 
Hernia.—No están conformes los autores acerca de la 
significación y valor de esta palabra. Se ha dicho por algunos 
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que era la salida de una viscera ó parte de ella de la cavidad 
donde se hallaba contenida por un conducto. natural ó acci-
dental. Pero Cruveilhier, haciendo más extensivo el concepto 
de esta palabra, dijo que hernia era también la salida de una 
túnica ó membrana á través de otra que la sirve de envoltura. 
Según esto la salida de la túnica interna de las arterias, v. g-. á 
través de la media y externa, es una hernia. 
Con arreglo á este criterio admitiremos éntre las hernias, 
además de las generalmente así llamadas, las acuosas j t i m i -
carias. Se dice que una hernia es acuosa, cuando su contenido 
es un líquido más ó menos seroso: Ejemplo: á través del 
conducto inguinal sale un asa intestinal que arrastra consigo 
una porción de peritoneo parietal pudiendo quedar así la 
hernia un tiempo determinado; pero si luego desaparece en 
parte, reduciéndose á su normal situación el asa intestinal 
y queda solamente la porción del peritoneo que ella arrastró 
en su salida y que no puede hacer lo propio en su reingreso 
á la cavidad abdominal por las adherencias contraidas, la bol-
sa por él formada contiene un líquido de naturaleza serosa y 
esta es la hernia llamada acuosa por los autores. Lo propio 
sucede con las hernias formadas por las bolsas sinoviales y 
acaso mejor por las tendinosas, que se les conoce con el 
nombre de gangliones. 
Entre las hernias tunicarias citaremos las que se forman en 
la parte inferior de la faringe y superior del exófago: del co-
lon descendente y S iliaca, de la vejiga de la orina, en todas 
las cuales la mucosa es la que sale á través de las demás ca-
pas, que la son subyacentes. Ya hemos dicho que las hernias 
tunicarias de los. vasos forman los aneurismas mixtos internos. 
Pro lapsus , proc idenc ias ó c a í d a s : se emplean in -
distintamente estas palabras para designar la ectopia ó dis-
locación de ciertos órganos que, debiendo estar en su sitio 
normal, ocupan otro más inferior; ejemplo de este cambio de 
lugar nos le ofrece el hígado que se halla á veces ocupando 
la fosa iliaca derecha; el intestino recto, la matriz, etc., que 
pueden hallarse en un plano inferior al normal, 
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Invag inac iones ó en v a i n a m i e n t o : Es de rigor, para 
que un órgano pueda invaginarse, su disposición en forma de 
conducto ó bolsa y g-ozar de una gran movilidad. Se observan 
de preferencia en el aparato dig-estivo y en el genital de la 
mujer. Lo que vulgarmente se llama salida del si$so, en los 
niños, es un ejemplo de esta lesión. 
ETIOLOCTÍA: Entre los agentes hígados que pueden producir 
ectopias tenemos la acción de la gravedad perfectamente 
demostrada por Malgaigne en su estadística sobre las hernias 
que acusa una gran frecuencia en los que trabajan de pie, 
como lo son por igual causa en la mujer los prolapsus de la 
matriz. Preciso es admitir, sin embargo, cuestos casos, la 
acción combinada de otras concausas. Los agentes físico-
corpóreos obrando por tracción ó por presión son los causan-
tes en la generalidad de los casos de estas lesiones. Los agen-
tes vivos mascroscópicos ó animales de gran talla, cuando 
obran como los anteriores, pueden igualmente producirlas. 
Entre los agentes interiores tenemos los órganos mismos por 
sus condiciones somáticas mediante las que ejercen tracciones 
ó presiones; ejemplo un órgano dislocado arrastra tras de sí 
a otro, v. g. , al dislocarse la matriz arrastra consigo á la 
vagina; el corazón ectopiado puede á su vez por compresión 
sobre el pulmón, separar á este de su normal situación, etc. 
Todo lo que sea esfuerzo muscular, tos violenta, estornu-
dos, etc., pueden producir ectopias de órganos viscerales. Los 
tumores en su progresivo desarrollo pueden igualmente obrar 
como los físico-corpóreos determinando compresiones por su 
peso, por su volumen, etc. Los líquidos acumulados en esceso 
pueden alguna vez obrar del mismo modo, y con menos fre-
cuencia es posible ocurra con los gases de nuestro organismo. 
PATOGENIA: Procede estudiar como en toda lesión el daño 
causado y lo que la naturaleza hace para reparar este daño. 
Tanto bajo un aspecto como otro, pero muy especialmente 
del primero, por su gran variabilidad es difícil establecer 
puntos de vista generales que convengan á todas las ectopias. 
Ante la necesidad, sin embargo, de hacerlo según el plan que 
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nos liemos propuesto, diremos que la dislocación del órgano 
puede ser completa ó incompleta; de todo ó parte del órgano, 
esto es, total ó parcial, pudiendo recorrer grande y pequeña 
extensión una vez dislocado. Advertiremos al efecto, que se 
considera como órgano dislocado el que esté más distante del 
tronco j que hay necesidad de apreciar, además de la exten-
sión, la dirección de la dislocación sin olvidarse tampoco del 
daño causado por las nuevas relaciones del órgano, pues no 
son lesiones estas tan sencillas que no vayan casi siempre 
acompañadas de otras en la continuidad ó en la canalización, 
provocadas por los destrozos que causa el órgano dislocado al 
recorrer su trayecto, por las compresiones que lia de sufrir 
en sus nuevas relaciones y por las que infiera á órganos nue-
vamente puestos en relación con él. 
Respecto á la manera de reparar este daño, consignaremos 
que en estas lesiones generalmente es muy poco lo que hace 
la reacción viva. Algunas de ellas, sin embargo, se reparan 
no bien se han hecho, merced á contracciones ó esfuerzos mus-
culares, v. g., el intestino recto prolapsado por los esfuerzos 
de la defecación, se reduce él solo apenas cesan esos esfuer-
zos. Aun las hernias inguinales se reducen en ocasiones por 
los solos esfuerzos del intestino. Pero en el mayor número 
de aquellas el organismo se muestra impotente para cumplir 
ó realizar la curación y tiene necesidad de exigir la interven-
ción del arte que no siempre es más afortunado. Si el órgano 
no se puede reponer ó volver á su situación- primitiva, la 
reparación incompleta se reduce á colocarse las partes dis-
locadas en la posición menos incómoda, por una especie de 
adaptación al medio, resultado que consigue el organismo 
mandando á aquel punto mayor circulación, más osmosis y 
más nutrición. Exageradas así las propiedades orgánico-vita-
les por las impresiones anómalas producidas por el órgano 
dislocado, logra al fin éste adquirir en el nuevo sitio un modus 
vivendl mediante la formación de tejido embrionario y con-
juntivo que le permite continuar allí sin causar ya en adelan-
te los efectos de un cuerpo extraño. Este procedimiento de 
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repaTación se llama ¡wr modo hipertrófico. Otras veces por el 
contrario, empezando por comprimir, desgasta, atrofia j se 
fragua una localización ó cavidad supletoria donde queda 
alojado de mejor ó peor manera. Esto constituye el procedi-
miento llamado por modo atrójico, en el lenguaje de la anato-
mía patológica. 
SINTOMATOLOCÍA: Síntomas anatómicos: Habrá cambios de 
volúmen y de forma según cuales sean los órganos lesio-
nados. Ni la coloración, ni la consistencia tienen motivo 
para cambiar; si lo hacen será más bien debido á los fenó-
menos de reacción orgánico-vitales que suceden á la lesión 
primitiva. 
Sintonías funcionales: Dolor, variable en su presentación 
é intensidad según la naturaleza del órgano dislocado; lo es 
mucho, por ejemplo en las hernias del intestino, y no aparece 
ó es insignificante en las ectopias de la mucosa de la vejiga 
urinaria. El acto funcional propio de cada órgano necesa-
riamente ha de variar estando siempre estos cambios en re-
lación de intensidad de la lesión que les produce: las hernias 
pueden pasar algún tiempo sin apenas producir trastornos 
funcionales; pero estos vendrán de modo alarmante tan pron-
to como aquellas se inñamen, estrangulen ó gangrenen. 
También habrá síntomas de vecindad por compresiones ó 
tracciones de los órganos dislocados y son de igual modo ine-
vitables los llamados sinérgicos y simpáticos. 
Síntomas físicos: Habrá cambio en el sitio en que se per-
cibían los ruidos normales y alteración en algunos casos de 
los caracteres de esos mismos ruidos, que estarán como es 
consiguiente en relación con la dislocación del órgano que 
les origina y con las modificaciones en él sufridas por la lesión 
patogénica. Así, por ejemplo, si el hipocondrio derecho por 
estar debajo el hígado dá normalmente por la percusión soni-
do á macizo, en ausencia de este órgano, dará sonido más 
claro; en cambio hallaremos sonido á macizo en la fosa iliaca 
derecha donde normalmente hay timpanismo, si dicha viscera 
descendió hasta esa región. 
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No hay regularmente fiebre, porque la reacción viva nunca 
suele ser exagerada. 
PATOCRONIA: L& invasión es en unas rápida, instantá-
nea, v. g., ciertas dislocaciones intestinales; en otras se va 
haciendo lentamente, v. g., la mayor parte dé los prolapsus 
del recto, de la matriz. FA modo de continuación para gran nú-
mero de ectopias es continuo-continente; otras le tienen, sin 
embargo, parosístico, v. g. , el prolapsus del recto que apare-
ce, se reduce y vuelve á aparecer. Su marcha es aguda unas 
veces (hernia reducida); crónica otras (hernia no reducida). 
Terminación: muchas ectopias son curables; pero otras lo son 
difícilmente á beneficio de la naturaleza ó del arte y otras ni 
por el arte n i por la^naturaleza se curan nunca, y acompañan, 
por consiguiente, al individuo toda la vida. No es frecuente 
que terminen por la muerte; y si esta sobreviene, lo general es 
que sea más bien por complicaciones que se asocian que por 
accidentes. Las complicaciones más comunes son la inflama-
ción, la estrangulación y la gangrena. Como reliquias que 
suelen quedar las ectopias, que se curan, citaremos las adhe-
rencias y bridas de tejido conjuntivo que dificultan el libre 
funcionamiento de órganos vecinos. Las que se curan instan-
táneamente no dejan estas reliquias, pero sí la facilidad ó 
predisposición á recaídas y recidivas. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Tienen más que estudiar estas le-
siones bajo el punto de vista descriptivo que en el histo-
lógico. Así es que hallaremos en primer término la lesión y 
apreciaremos si fué parcial ó total, completa ó incompleta, si 
recorrió mucho ó poco trayecto; habrá modificación en el vo-
lumen, algo en la forma y nada en la consistencia y en la co-
loración del órgano dislocado sino tuvo gran duración la evo-
lución del proceso. En este último caso, esto es, si la ectopia 
duró algún tiempo, podremos también hallar alteraciones en 
la estructura, como, por ejemplo, se observa en algunos pro-
lapsus uterinos y se referirán principalmente los cambios 
histológicos á nuevas formaciones de tejidos que sirvieron 
para aislar ó adherir á otros el órgano dislocado. 
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INDICACIONES Y TRATAMIENTO i En el mayor número de ca-
sos podremos y debemos llenar una indicación curativa que, 
pocas veces, podrá ser expectante y sí siempre activa. Alguna 
vez será causal si podemos separar aquellos agentes interio-
res que hemos dicho pueden producir la dislocación de los ór-
ganos; intentaremos satisfacer siempre la patogénica volvien-
do al órgano dislocado á su sitio normal siguiendo el mismo 
camino que recorrió al dislocarse, procurando después man-
tenerlo reducido en cuyos términos se resume la fórmula de 
todos los procedimientos de reducción ó taxis ya sea esta lenta 
ó forzada. Llenaremos la indicación sintomática combatiendo 
los dolores que causa la dislocación, acudiendo tan solo á la 
paliativa cuando la causal y patogénica no nos haya sido po-
sible realizar. 
Los medios dietéticos servirán más bien como auxiliares, 
que de acción directa; en algunos casos deberá utilizarse la 
acción de la gravedad para reducir las ectopias ó para man-
tenerlas reducidas. Alguna vez las influencias morales tam-
bién pueden dar buen resultado si se sabe manejarlas (1). 
Los medios farmacológicos carecen en general de eficacia 
para pretender llenar con ellos más indicaciones que alguna 
quizá sintomática. Resulta en verdad muy ilusoria la su-
puesta acción de aquellos medicamentos con los cuales cree-
mos poder apretar los tejidos. Si algún medio farmacológico 
se recomienda, es para obtener contracciones musculares ó 
para producir cuerpos gasiformes que ejerzan efecto me-
cánico ó bien para relajar músculos que se oponen á la re-
ducción. 
Casi en absoluto podemos afirmar que no hay más medios 
que los quirúrgicos para poder llenar la indicación patogéni-
ca que reclaman las ectopias. Dichos medios consistirán unas 
(1) Merece citemos por lo ing-enioso el caso ocurrido hace algunos años en la consulta 
dé un célebre cimjano, el Dr. Toca, ante quien se presentó un joven con una hernia 
ing-uinal; viole aquél y , dirigiendo al enfermo denuestos de g-rueso calibre hizo ademán 
como de pegarle, lo cual bastó para que, sobrecogido y lleno de temor el enfermo, se 
redujera inmediatamente aquella. 
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veces en simples intervenciones manuales; pero en el mayor 
número de casos exigirán arriesgadas maniobras operatorias. 
Y en todos los casos procuraremos llenar indicaciones sin-
tomáticas con medios que disminuyan las molestias ó puedan 
facilitar el cumplimiento de actos funcionales que estén en-
torpecidos ó anulados. Aún curadas algunas ectopias, habrá 
que pensar en medios que eviten su reproducción. 
L E C C I O N E S V I H Y IX. 
SUMARIO.—Estudio en general de la clase de enfermedades debidas á una lesión de ca-
nalización consistente en estrechez y obliteración, ó lo que es lo mismo estenosis 
y atresias de conductos ó cavidades revestidos por membrana mucosa ó de cavi-
dades y conductos del aparato cardio-vascular, incluyendo los linfáticos.—Idem 
de las debidas á una dilatación ó ectasia de unos y otros conductos y cavidades. 
—Etiolo'g-ía, patog-enia, Siñtomatolog-ía, patocronia y anatomía patológica de esta 
clase de enfermedades; sus indicaciones y medios de cumplirlas en todo lo relativo 
al primer orden de esta clase de lesiones. 
Las lesiones de canalización se refieren, como se deduce 
de su nombre á los órganos huecos ó tubulares. Comprenden 
dos subclases: las estenosis j atresias j l&s ectasias. 
Se entiende por estenosis las enfermedades que reconocen 
por modificación patogénica la disminución del calibre de un 
conducto ó cavidad; j atresias, las debidas á la desaparición 
completa de la luz de la cavidad ó conducto. 
Ectasias son las enfermedades, cuya modificación patogé-
nica consiste en una dilatación ó aumento de calibre del vaso 
ó de la cavidad. 
Unas y otras de estas lesiones las estudiaremos: 1.° en los 
CQnductos y cavidades revestidos por membranas mucosas; 
2.° en las cavidades y conductos de los aparatos cardio-vascu-
lares, sanguíneos y linfáticos, de donde se derivan dos órde-
nes en la clase que estamos estudiando. 
Nos ocuparemos desde luego de las es tenosis y a t r e -
sias del orden primero y á continuación de las ec tas ias del 
mismo. 
ETIOLOGÍA: p]l aire atmosférico por sus cambios de tem-
peratura y agitación de movimiento, es capaz de producir 
estas lesiones de canalización, provocando, por ejemplo, en el 
aparato respiratorio, estrecheces que dáu á veces lugar al 
laringismo, y, acaso, al asma esencial, etc. 
Los alimentos j bebidas unas veces por su temperatura y 
otras por su cantidad excesiva, pueden en el primer caso espas-
modizar las fibí'as musculares del tubo digestivo ú obstruir 
mecánicamente en el segundo el calibre del mismo, dando 
lugar en uno y otro á estrecheces y obliteraciones de dicho 
conducto y cavidades: v. g., exofagismo espasmódico por la 
acción del agua fría, estenosis del mismo órgano por excesivo 
volumen del bolo alimenticio, etc. 
Pero los agentes que con más frecuencia producen estas 
lesiones son los físico-corpóreos y los físico-etéreos, obrando 
aquellos bien, de fuera adentro, v. g. , un lazo ó ligadura al 
rededor de la tráquea, ó bien, de dentro á fuera como un 
cuerpo estraño que se introdujera en las vías respiratorias. 
La electricidad puede también producir por sus corrientes 
y sacudidas contracciones musculares de órganos huecos que 
estrechen y hasta obliteren su conducto. 
Entre los agentes químicos, algunos, como los astringen-
tes y los escito-motores y tetánicos, pueden producir algún 
estrechamiento de conducto; pero su acción suele ser tan 
insignificante, que pocas veces adquiere la categoría de pa-
togenésica. 
Entre los agentes vivos citaremos diferentes especies de 
animales de grande y pequeño tamaño que obrando como los 
físico-corpóreos, determinan estas lesiones, que puede igual-
mente producir el hombre, no solo actuando como aquellos, 
sino también por su exclusiva acción psíquica; esto es, por 
influencia moral: un susto, una noticia adversa, por ejemplo, 
pueden determinar la estrechez de los conductos en cuyas pa-
redes haya fibras musculares dificultando el paso de líquidos. 
Los agentes interiores, obrando como los físico-corpóreos, 
dan lugar á lesiones de canalización en los conductos que 
estudiamos, bien de fuera á dentro, como por ejemplo la 
presencia de un tumor ó de un líquido patológicamente 
producido que les comprima, bien de dentro á fuera, como la 
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atresia producida en cualquiera de esos tubos por tumores 
desarrollados en su interior (pólipos laríngeos) ó por produc-
tos orgánicos en ellos acumulados, (cálculos biliares, materia 
fecal endurecida). De igual modo pueden obrar los líquidos j 
gases desarrollados de una manera anormal en las cavidades 
que los contienen. 
PATOGENIA: Debemos deducir, por lo que antecede, que las 
estenosis y atresias pueden constituirse de tres modos distin-
tos y ser, por consiguiente: espasmódicas, mecánicas y or-
gánicas. 
Bspasmódicas: Dependen de la contracción de las fibras 
musculares existentes en las paredes de los conductos ó de las 
cavidades; producen estrechez más ó menos pasajera y, por 
regla general, no llegan nunca á la obliteración de los con-
ductos. De este género son, por ejemplo, las estenosis del exó-
fago por la acción del frío ó de cualquier substancia que i r r i -
te las terminaciones de los nervios que animan las fibras 
musculares de varios conductos. . 
Mecánicas: Son las debidas á los agentes patogenésicos 
que obran sobre un conducto ó cavidad de fuera á dentro ó v i -
ce-versa, dando lugar en ambos casos á la estrechez ú oblite-
ración del mismo. Estas son las más frecuentes. 
Orgánicas: Son consecutivas á otros procesos anteriores; 
ejemplo: un conducto ha sido asiento de una inflamación y, co-
mo reliquia, queda en él un rodete ó anillo ó placa que hacien-
do eminencia en el interior del conducto estrecha su calibre. 
Ahora bien: compréndese fácilmente que el daño ha de 
variar de modo notable según sea la naturaleza de la estre-
chez, y según la importancia del órgano en que recaiga; 
así tendremos que el daño será menor en las espasmódicas, 
pues, á más de no llegar nunca á obliterarse el calibre del con-
ducto asiento de ellas, son siempre cortas ó de escasa dura-
ción. No ocurre lo propio en las orgánicas; pues, como la cau-
sa que las produce es tan permanente y tan fija, el daño ha 
de ser también de mayor importancia aunque no fuera más 
que por su persistencia y quizá incurabilidad. En las meca-
nicas el daño suele ser también de gran consideración; pero 
al mismo tiempo siendo la cansa removible, muchas veces 
puede desaparecer pronto la lesión de canalización producida. 
Claro está que si la estrechez es rayana en la obliteración, 
el daño ha de ser también más considerable y de mayor tras-
cendencia. 
Constituido el daño, cuyo hecho inicial es en todos los 
casos un ataque al calibre de un órgano hueco, el organismo 
con sus fuerzas trata de oponerse á la causa productora consi-
guiendo vencerla; tal vez pronto, si ella es de índole espasmó-
dica, pues ya sabemos que no hay contracción muscular 
demasiado durable; ó bien después de algún tiempo, como 
sucede en las estenosis mecánicas en las que, por contrac-
ciones del conducto mismo ó por las de músculos inmedia-
tos ó cercanos á los en que se alojan los agentes causantes, 
hacen que estos puedan ser expulsados unas veces al exterior, 
ó puedan recorrer en otras su camino á cavidades de mayor 
calibre y por tanto de menor peligro. 
Para reparar el daño de las estenosis y atresias orgánicas, 
el organismo es impotente por regla general; necesitando, por 
lo mismo, la intervención del arte. Es más; pueden las de-
fensas de la economía en estos casos agravar la situación, 
lejos de favorecerla; pues, mandando sus energías orgánico-
vitales al punto lesionado y aumentándose por ellas la circula-
ción, la osmosis y la nutrición del mismo, se exagera aún 
más la estrechez produciéndose por encima de ella una dila-
tación, conforme á la ley patológica, y resultando un eslabo-
namiento de complicaciones que pueden determinar inflama-
ciones y hasta, ulceraciones de la parte asiento de la lesión. 
Resumiremos, por lo tanto, diciendo que las estenosis y atre-
sias espasmódicas son, en general, reparables por los solos 
esfuerzos del organismo; que las mecánicas alguna vez tam-
bién pueden serlo aunque otras veces necesitan los auxilios 
del arte; y por último que las orgánicas no se reparan casi 
nunca, á no acudir con la ayuda de los diversos medios de 
tratamiento que luego citaremos. 
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SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: reg-ularmente no 
pueden apreciarse porque no son accesibles á nuestros sen-
tidos; sin embargo, hay cambios de volumen, de forma, de 
consistencia y de coloración que pueden verse en algunos ca-
sos en el conducto auditivo externo, fosas nasales, faringe, 
laringe, recto, etc. 
Síntomas funcionales: Hay dolor de variable intensidad, 
según el grado de estenosis y el órgano que la padece. Cam-
bia el acto funcional hasta poder llegar á su abolición com-
pleta, si la lesión llegó también á su grado máximo; así, por 
ejemplo, si es en la nariz, el aire, no puede entrar n i con él 
las partículas olorosas y no habrá olfación; si es en el conducto 
auditivo, vendrá la sordera; si en el aparato respiratorio, no 
pudiendo pasar el aire, vendrían verdaderas asfixias, etc., etc. 
Pocos serán también los síntomas de vecindad; sí, puede ha-
berles sinérgicos y simpáticos. Como la reacción viva en es-
tas lesiones suele ser casi nula, lo general es que no vengan 
inflamaciones, n i fiebres. En los casos en que por encima de 
la estrechez se acumulen los líquidos detenidos y sean reab-
sorbidos pueden venir di sera si as patogenésicas que, por su 
acción especial sóbrelos centros nerviosos, determinen graves 
complicaciones. Así vemos producirse colhemias, uremias en 
los casos de estenosis y atresias del conducto hepático, u r é -
teres, etc. 
Síntomas físicos: Se encuentran casi en todos los casos y 
se refieren como ya sabemos á variaciones de los ruidos nor-
males ó aparición de otros anormales. A veces estos ruidos se 
producen al chocar nuestros instrumentos con los cuerpos 
extraños que estrechan ú obliteran los conductos. 
PATOCRONIA: Invasión: Unas veces aparecen de un modo re-
pentino: tal sucede por ejemplo en los individuos predispuestos 
con la impresión del aire frío en sus bronquios determinán-
doles de pronto verdaderos ataques asmatoideos por esteno-
sis espasmódica de aquellos conductos. Lo contrario ocurre, 
por regla general en las orgánicas cuyo modo de aparición es 
siempre lento, como igualmente sucede con algunas mecáni-
- B O -
cas, si bien en otras la invasión es casi tan instantánea como 
puedan serlo las espasmódicas. El curso de estas últ imas sue-
le ser paroxístico y continuo y aún continuo-continente en 
la mayor parte de las orgánicas y mecánicas. Durante este 
curso pueden venir, como complicaciones, hiperhemias é i n -
flamaciones; y, como accidentes, la destrucción ó perforación 
de las paredes del conducto estenosado y la acumulación de 
líquidos por encima de la estrechez, con todas sus consecuen-
cias. Su marcha es unas veces tan ; aguda que el individuo 
muere en seguida ó desaparece el obstáculo; y otras, como en 
algunas orgánicas, son tan crónicas que duran toda la vida. 
La terminación es por la curación en las espasmódicas y gran 
número de las mecánicas; casi nunca en las orgánicas y de 
terminar así, suelen quedar residuos de igual modo que dejan 
tendencia á repetir las espasmódicas. La terminación por la 
muerte ocurre en gran número de las estenosis orgánicas, en 
muy pocas de las mecánicas y en ninguna de las espasmódi-
cas. La muerte puede venir más bien que por la lesión, por 
los accidentes sobrevenidos durante su evolución. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Tendremos en primer término que 
las espasmódicas, aunque sorprendiera la muerte por cualquie-
ra otro motivo, no dejarían huella de su existencia; de las 
orgánicas y mecánicas se hallará la lesión que en vida fué pa-
togénica y los cambios de volúmen, de forma ó de coloración 
que fueron síntomas anatómicos ó lesiones morbosas. Anotare-
mos como cambios histológicos las modificaciones sufridas en 
la textura del órgano estrechado por consecuencia de la hi-
pernutrición á que dió lugar la reacción viva. Podremos es-
tudiar algunos cambios en la composición de los líquidos 
detenidos. Si hubo complicaciones ó accidentes observaremos 
igualmente las respectivas lesiones sobrevenidas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Regularmente se deberá y po-
drá llenar la indicación curativa, que bastará algunas veces 
que sea expectante en ciertas estenosis espasmódicas; pero que 
será siempre activa y, á ser posible, causal en las mecánicas 
y orgánicas, removiendo, al efecto, el agente que las produzca, 
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siendo por lo tanto expulsiva. La indicación patogénica en las 
espasmódicas la llenaremos con los medios llamados anties-
pasmódicos, esto es, que se oponen al espasmo, (1), como la 
belladona, el cloroformo, el beleño, el clora!, bromuros, 
etc., etc. En las mecánicas y ¡orgánicas, con los medios qu i -
rúrgicos principalmente, cateterismos, dilataciones, incisio-
nes, etc., etc., sin prescindir de los farmacológicos para 
determinados casos, como por ejemplo, el empleo de losiódicos 
y mercuriales para las estenosis orgánicas que sean manifes-
taciones de la diátesis sifilítica. 
Habrá que llenar además la indicación sintomática cal-
mando las molestias é incomodidades que producen á cuya 
indicación paliativa quedará reducida en algunos casos nues-
tra intervención, cuando no podamos satisfacer ninguna otra 
de las anteriores. 
Hecho el estudio de las estenosis y atresias de los ó rga -
nos cavitarios ó tubulares, pasemos á hacerle de sus dilata-
ciones. 
De las ec tas ias de los conductos y c a v i d a d e s 
revest idos por m e m b r a n a mucosa.—Enfermedades 
por ectasia llamamos aquellas cuya modificación patogénica 
consiste en un aumento en el calibre de los conductos y cavi-
dades. En este sentido todos los revestidos por membrana m u -
cosa pueden ser asiento de ectasias, aunque no siempre esos 
cambios serán patogénicos si están contenidos dentro de 
ciertos límites; así, por ejemplo, en el estómago se observan 
cambios de amplitud en relación con el estado de plenitud ó 
de vacuidad de alimentos, sin que á nadie se le ocurra pensar 
que puedan ser patogénicos, como no lo son tampoco las dila-
taciones pasajeras de la vejiga urinaria producidas por un re-
traso mayor ó menor de la micción y otros mi l ejemplos que 
pudiéramos citar. Hace falta, pues, para ser patogénica la d i -
latación que sea durable ó permanente y que traspase además 
(1) Debe entenderse por e«í>a.9»ío la contracción involuntaria de Abras musculares no 
estriadas ó que no pertenecen á la vida de relación, como son todas las que hallamos en 
los conductos y cavidades que ahora estudiamos. 
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los límites de lo fisiológico; ó lo que es lo mismo que engendre 
trastornos funcionales; Y. g. las de las vesículas pulmonales 
que constituyen el enfisema ó las producidas á veces de un 
modo extraordinario en el estómago de los grandes comedores, 
ó "bebedores, etc., etc., que dificultan grandemente la diges-
tión. 
ETIOLOGÍA: El aire atmosférico puede producir dilataciones 
en el aparato respiratorio, provocando ó no préviamente este-
nosis de índole espasmódica; los alimentos y bebidas las o r ig i -
nan con gran frecuencia en el estómago. Pero los agentes que 
principalmente las producen son los pertenecientes al grupo 
de .los físico-corpóreos. Eepitiéndose la introducción de cuer-
pos extraños en el interior de los conductos, éstos experimen-
tarán primero, por espasmo la estrechez consiguiente; pero, al 
cabo de algún tiempo, el espasmo desaparece dejándose aquel 
dilatar. Es regla general además que por encima de todo 
punto estrechado se produzca una dilatación; así, si, por 
ejemplo, se estrecha el pilero, se dilata el estómago; si se es-
tenosa la válvula ileo-cecal, se dilata el ileon; si se estrecha la 
uretra se dilata la vejiga, etc., etc. Estos hechos por demás 
claros y evidentes tienen en clínica infinidad de comproba-
ciones. 
Los agentes físico-etéreos también producen á veces esta 
lesión, bien de un modo directo, como suele á veces producir-
las el calor; ó bien provocando primero una contracción y luego 
la dilatación por relajación, como lo verifica la electricidad. 
Hay además agentes interiores que producen dilataciones, 
pero éstas suponen siempre estrecheces previas; así, por 
ejemplo, la detención de líquidos en un punto estrechado dá 
lugar á que el aciirnuló de aquellos produzcan una dilatación. 
Lo propio puede decirse, aunque no es tjm frecuente, con los 
gases. Es, por otra parte, ley de patología que siempre que 
esté hiperhemiada ó inflamada una mucosa, quede atónico y 
parético el plano muscular subyacente, lo Cual dá lugar con-
secutivamente á la dilatación del conducto ó cavidad en que 
esto suceda. 
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Tales non en síntesis los diferentes modos patogenésicos 
de producirse la dilatación. 
PATOGENIA: Esta se halla como en la estenosis en relación 
con la manera de obrar de los agentes causales; así es que 
tendremos tres formas patogénicas de las dilataciones: a tóni-
cas, orgánicas y mecánicas. Las primeras suponen, según liemos 
ya dicho, la relajación de las fibras musculares que tienen 
"los órganos cavitarios ó los conductos y la disminución de 
tono org'ánico en sus paredes. Dependen las segundas de un 
cambio orgánico de estas mismas, adelgazamiento, friabili-
dad, ulceración, cediendo fácilmente en ambos supuestos á 
la presión normal que ordinariamente se ejerce en ellas; y 
por último las ectasias mecánicas son debidas á la presencia, 
en el interior del conducto ó cavidad de un neoplasma ó del 
acúmulo de líquidos 6 gases que distendiendo sus paredes 
las hacen perder resistencia y aptitud para oponerse á la fuerza 
de presión de dentro á fuera concluyendo por dejarse dilatar 
en grado á veces extraordinario. También las bridas de adhe-
rencia que unen un conducto ó cavidad con otros órganos ó 
paredes de las grandes cavidades esplácnicas, ejerciendo una 
tracción excéntrica sobre las primeras, las obligan á dilatarse 
ó ensancharse. 
El daño, por consiguiente, ha de variar según la índole 
de la dilatación, ó lo que es igual, según el motivo que la ha 
originado. Dilatado un órgano más ó menos, lo general es 
que su tendencia sea la de persistir dilatado y aún de hacerse 
mayor, si el organismo con sus defensas ó con la ayuda del 
arte no trata de repararlas. En caso contrario, el órgano, 
asiento de la ectasia, no puede continuar de este modo sin que 
en sus paredes ocurra algo de anormal ó patológico, y este algo 
es el adelgazamiento en unos casos y el engrosamiento en 
otros, de dichas paredes que sufrirán por consiguiente una 
atrofia ó una hipertrofia, si es que no se producen además 
erosiones y ulceraciones, vegetaciones y hasta tal vez adhe-
rencias, que compliquen considerablemente la lesión p r i -
mitiva. 
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Pocos son los medios con que cuenta el organismo para 
contrarrestar este daño, máxime si son orgánicas ó mecánicas, 
en las cuales pueden, á veces, ser aquéllos hasta contrapro-
ducentes. Sin embargo, en las atónicas suele corregirlas por sí 
sola la economía ó con poco que se la ayude para que pueda 
poner en juego sus fuerzas radicales. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas mmtdj/iicvs: ^vecinhles unas ve-
ces directamente y tan solo de un modo mediato otras á tra-
vés, por ejemplo, d é l a s paredes abdominales, como sucede, 
v. g. en las dilataciones del estómago y vejiga. Habrá en 
primer término aumento de volúmen pudiendo conservarse la 
forma en las cavidades; pero no en los conductos que, por lo 
general, se hacen fusiformes ó ampulares. Regularmente la 
consistencia ó no varía 6 está disminuida; en las ectasias or-
gánicas suele estar aumentada. La coloración no cambia al 
principio; luego sí variará por los cambios histológicos, de-
generativos generalmente, que sobrevienen durante su evo-
lución. Se observan, á veces, cambio de relaciones de los 
órganos dilatados ó de los vecinos á quienes los primeros 
comprimen. 
Síntomas funcionales: Además de algún cambio de sensibi-
lidad, que es variable, hay siempre trastorno del acto funcional 
del órgano ectasiado, así como síntomas de vecindad de bas-
tante importancia debidos á la compresión ejercida por la 
dilatación (trastornos funcionales de la respiración, del apa-
rato circulatorio, cuando hay dilatación del estómago etc.) 
Los síntomas sinérgicos y simpáticos serán dependientes de 
la mayor ó menor influencia que tenga el órgano dilata-
do sobre otros que con él concurran ó no á una función de-
terminada. 
Los productos detenidos y acumulados, pueden dar lugar 
por reabsorción á discrasias variables. Las ectasias no suelen 
ser febriles. 
Síntomas físicos: De aparición casi siempre constantes, y 
muy notables en algunos órganos, como los ruidos de gorgo-
teo, por ejemplo, en las dilataciones intestinales. 
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PATOCRONIA: Invasión: Variable; regularmente son lentas 
las mismas atónicas; algunas mecánicas pueden tener un modo 
de invasión brusco; las orgánicas siempre son lentas en su 
formación. Su curso es de tipo continuo exacerbante. La mar-
cha es lenta; suelen durar mucho tiempo. Como complicaciones 
pueden venir las hiperhemias, inflamaciones, descomposición 
de líquidos, discrasias, auto-intoxicaciones y, como acciden-
tes, la rotura del órgano es de las más frecuentes. Termina-
ción: Son curables muchas atónicas, algunas mecánicas y muy 
pocas orgánicas. Las que se curan dejan alguna adherencia, 
algún entorpecimiento funcional ó tendencia á repetir, co-
mo consecuencias ó reliquias. 
ANATOMÍA PATOLÓOICA: Hay, en primer lugar, lesiones des-
criptivas viéndose al órgano dilatado en todo ó en parte, si la 
forma de la dilatación fué cilindroidea, ampular ó monilifor-
me; observaremos los cambios de coloración debidos, más que 
á las hiperhemias, á los líquidos contenidos; se encontrarán 
también los cambios anatómicos á que dieron lugar las compli-
caciones y accidentes y no faltarán los histológicos en caso de 
haber sobrevenido degeneraciones. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La indicación podrá ser en 
muchos casos curativa; en otros paliativa. Si es curativa será 
activa y muchas veces causal: v. g. , la dilatación aguda del 
estómago por una abundante comida se logra hacerla desapa-
recer enseguida por medio de un emético; la vejiga, dilatada 
por retención urinaria, cede inmediatamente que introduci-
mos la sonda y sale la orina, etc. La indicación patogénica 
se confunde á veces con la causal y se llenará con el uso 
de aquellos agentes llamados excito-motores cuya acción es 
la de contraerla fibra muscular; v. g. , el cornezuelo de cen-
teno, la nuez vómica y sus preparados, etc., etc. De igual 
acción pueden considerarse las aplicaciones del agua fría ó 
helada, las corrientes eléctricas, etc. Todos, estos, sin embar-
go, son agentes que se emplean más bien á título de ayudan-
tes; pues los principales medios serán mecánicos, fajas, cintu-
rones, etc. 
Habrá que llenar también la indicación sintomática con ali-
mentación, con bebidas y ejercicio convenientes, prescribien-
do además algunos medios farmacológicos, á lo cual quedará 
reducida la indicación paliativa, si la ectasia fuera incurable. 
Si sobreviniese rotura del órgano, se impondrá la indicación 
vital, dando en estos casos el ópio y el hielo al mismo tiempo 
que se recomienda una quietud exagerada para ganar tiempo 
unas veces mientras se dispone lo necesario á una operación, 
ó dar lugar en otras, sin más intervenciones, á la cicatrización 
de la rotura. 
L E C C I Ó N X Y X I . 
SUMARIO: Continuación de la materia de las dos lecciones anteriores.—Estudio del or-
den 2.° de las lesiones de canalización.—Estenosis, atresias y ectasias del aparato 
cardio-vascular. 
El órgano central de este aparato ó sea el corazón puede 
ofrecemos coartaciones ó estenosis en sus cavidades y or i f i -
cios; pocas yeces atresias en estos últimos, en cuyo caso 
sobreviene regularmente no la enfermedad sino la muerte 
repentina. 
Desde luego podemos afirmar que la variedad de estreche-
ces espasmódicas no hemos de encontrarlas en el corazón; pero 
sí las de orgánicas y mecánicas. 
Por una inflamación vejotante del endocardio, por una h i -
perplasia del tejido célulo-fibroso de su capa profunda, por 
un proceso análogo del tejido mismo del miocardio pueden 
•engrosarse las paredes de sus cavidades y los anillos de 
los orificios y , como consecuencia en ambos casos, venir estre-
checes en estos últimos ó en las cavidades. 
Por coagulación de la sangre dentro de estas ó por llegar 
con la sangre á esta viscera partículas que se interpongan en 
algún orificio sirviendo de punto de fijación de la fibrina 
disuelta en dicho líquido se forman coágulos ó cuerpos esteno-
santes ú obturadores que determinan una estenosis ó una 
obliteración. 
Mas, de unas y otras lesiones de esta viscera, no debemos 
entender en este momento; nos basta citarlas y remitirnos á lo 
que hayamos de exponer en la lección destinada á las enfer-
medades por modificación patogénica en el aparato circulato-
rio; deteniéndonos más ahora en lo que toca á las e s tenos i s 
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y a tres ias de los conductos v a s c u l a r e s s a n g u í n e o s 
y l i n f á t i c o s . 
Se refieren estas lesiones á la disminución y aun desapari-
ción completa de la luz de los vasos de los aparatos vasculares 
sanguíneos j linfático. 
ETIOLOGÍA: El aire por su temperatura fría y por sus mov i -
mientos es capaz de producir estrecheces por contracción 
espasmódica en los vasos periféricos; estenosis; sin embargo, 
que no siempre tendrán la categoría de patogénicas. El au-
mento en la presión atmosférica también puede determinar 
estas iskemias en los superficiales. Los líquidos fríos inger i -
dos en el tubo digestivo, producen iguales efectos en los 
vasos de este aparato, siendo también dudosa su eficacia pato-
génica. 
Los agentes que regularmente originan estas lesiones per-
tenecen al grupo de los exteriores no liígidos y al de los inte-
riores. Unos y otros lo hacen por lo general comprimiendo el 
vaso de fuera á dentro ó bien, alguno de los últimos, ins ta lán-
dose dentro de los vasos. A veces obran de dentro á fuera y 
para esto hace falta que antes haya penetrado el agente en el 
torrente circulatorio para que, llegando á un vaso de pequeño 
calibre, le oblitere ó le estreche; tal puede suceder con la 
introducción de una aguja que haya llegado á invadir el siste-
ma vascular, algunas substancias filamentosas pulverulen-
tas, etc. El aire mismo puede entrar á través de una herida ve-
nosa y producir una obstrucción en los vasos del cerebro 
(embolias gaseosas). 
No es de pasar por alto la acción psíquica del hombre sobre 
el hombre, cuya influencia moral, sabido es, la gran frecuencia 
con que produce alteraciones vaso-motoras no siempre por 
fortuna patogénicas. 
Por regla general el motivo más frecuente de las estenosis 
y atresias de los conductos vasculares hemos de encontrarle 
en la formación de tapones dentro de ellos debida á la coagula-
ción dé la sangre, llamada ¿ f o m t e ' ^ recibiendo el nombre de 
trombm los coágulos formados. 
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Formado el coágulo dentro de los vasos puede obturar 
toda la luz de ellos y entonces se llama central; ó bien, por 
bailarse aplicado á las paredes y producir solo estrechamiento, 
se le conoce con la denominación de parietal. 
La sangre llega á la coagulación unas veces por cambios 
propios que en ella tienen lugar y en otras'es la falta de inte-
gridad 6 lisura del endotelk» vascular la que asume la respon-
sabilidad de la solidificación. En el caso primero puede de-
pender la trombosis de la poca velocidad de la comente 
sanguínea, como sucede en la hiposistolia, ó del aumento de 
la cantidad de fibrina que entra en su composición, cambio 
discrásico denominado Mpermüsis; ó de una tendencia ó apti-
tud á solidificarse á cuya circunstancia se la llama inopesia, 
no infrecuente en las enfermedades'caquécticas; ó, de la pre-
sencia ó mezcla con la sangre de ciertos principios, como el 
alcohol, percloruro de hierro, etc., que determinan su coagu-
lación. 
Y como si todos estos motivos de trombosis ó conversión 
en grumos de la sangre, que tal es el significado de aquella pa-
labra, fueran pocos para dar lugar á estrecheces y obliteracio-
nes cardio-vasculares, tenemos aún que añadir que todo lo 
que produzca desigualdad, prominencia ó falta de lisura en 
el interior de un conducto vascular puede también ayudar la 
coagulación. De aquí que las presiones ejercidas de fuera á 
dentro en ellos por la compresión digital, por una ligadura, 
por un tumor, etc., la falta de tersura en el endotelio vascular 
por su caida, granulación, degeneración ateromatosa, calcá-
rea, etc., lo son igualmente y originan la coagulación consti-
tuyéndose el trombus que cierra ó disminuye laluz del vaso. 
Pero todavía hay otros modos de estrecharse y obliterarse 
las cavidades y conductos del aparato cardio-vascular. Con el 
título de embolias conocemos muchos casos del proceso que 
estamos explicando. 
Los coágulos tronibósicos, de que hacíamos mérito poco há, 
pueden fragmentarse por el choque de la columna sanguínea, 
que llega á sus confines ó porque se inicie en ellos un movi-
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miento de descomposición, siendo entonces muy fácil que las 
partículas desprendidas, cogidas por la corriente sanguínea, 
sean trasportadas más ó menos lejos hasta llegar á un vasito 
que no pueda darles paso por no permitírselo la pequeñez ó 
insuficiencia de su calibre quedando así constituida una em-
bolia por émbolo •tfombósico, así como daremos á otros las 
denominaciones de leucocitemicos, «gaseosos, melánicos, gra-
sicntos, inorgánicos j microUanos ó la efe rían os según estén 
formados por el acumulo de leucocitos como se observa en la 
leucemia; de burbujitas de los gases de la sangre que quedan 
libres en determinadas circunstancias ó de las de aire atmos-
férico que se haya introducido en el aparato circulatorio; de 
granulaciones melánicas de hematoidina y hematina como 
ocurre en la malaria; ó de gotitas de grasa procedente de la 
médula de un hueso fracturado; de partículas pulverulentas 
de carbón, cinabrio; de pequeños seres como se ha visto su-
cede con la bacteridea carbuncosa y otras. 
Con ser demasiados los agentes, según hemos visto, capa-
ces de producir mecánicamente estrechamiento y dilatación 
en los vasos, debemos admitir que, aunque de otra índole, se 
registran también idénticas lesiones en ellos por cambios de 
presión atmosférica, por los de la acción de la gravedad, 
por causas morales, por nutrición exagerada de sus paredes, 
obligándonos á hacer en ellas los grupos fa. espasmódicas, 
'mecánicas y orgánicas. 
PATOGENIA: La de las estenosis espasmódicas se confunde 
con la délas iskemias, puesto que estas vienen como obligada 
consecuencia de aquellas. El daño consistirá cuestas, como en 
todas, en una estrechez ú obliteración que será producida en las 
que nos ocupan por la contracción de las fibras musculares 
de las paredes de los vasos. 
Las estenosis orgánicas son producidas por el engrosa-
miento de las paredes cardio-vasculares, cuya modificación 
anatómica no solo produce por sí misma el estrechamiento 
del conducto, sino que además es causa favorable para la 
coagulación sanguínea y formación consiguiente de trombus. 
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Las estenosis mecánicas, que son las más frecnentes de 
todas, sou ocasionadas por distintos mecanismos cuyo resulta-
do final es determinar la coagulación del líquido sanguíneo 
disminuyendo ó interrumpiendo su corriente. 
El daño en todas ellas estará en relación no solo con el grado 
de estenosis ó atresia producido, sino también dependerá de la 
cantidad de sangre que pueda recibir un órgano y de la facili-
dad que éste tenga para darla salida. Así, por ejemplo, supo-
niendo un obstáculo en un vaso arterial, los capilares que de él 
emanan no recibirán riego sanguíneo, se suspenderán los fe-
nómenos osmósicos necesarios á la nutrición de las células de 
aquella región y sin mutaciones orgánicas, tendrá que venir 
la necrosis ó mortificación del órgano. Si la obstrucción la 
imaginamos en una vena, ésta continuará recibiendo materia-
les de riego ó sea sangre arterializada; pero como la venosa 
no sale de los vasos, estos se dejan distender produciéndose 
una hiperósmosis parenquimatosa, infiltrándose los tejidos del 
plasma de la sangre dando lugar así á que los vasos arteriales 
se encuentren comprimidos de fuera adentro y no recibiendo, 
entonces, aquella parte sangre arterial vendrá la mortificación 
con gangrena húmeda. Este infarctus, si viene la gangrena, 
se llama gangrenoso. 
Las estenosis y atresias capilares participan del daño de las 
arteriales y de las venosas. 
A parte de esto vienen aún otros daños que se suman á la 
lesión primitiva: tales son los trastornos morbosos que t ie -
nen lugar si el coágulo ó émbolo formado ó desprendido 
procediese de partículas de un foco de supuración ó gangre-
noso, pues trasmitirá aquél carácter al órgano en que se 
fijan. 
El organismo se esfuerza para la reparación del daño va-
liéndose de todos sus medios de defensa: exagera la fuerza del 
corazón en razón directa de la resistencia que ofrece el obstá-
culo; se establecen circulaciones colaterales ó supletorias, 
cuyo hecho se repite tanto más cuanto mayores sean los vasos 
estrechados; se llena de sangre toda la capacidad de la red 
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capilar, actívanse las potencias musculares y los fenómenos 
orgánico-yitales, y cuando, por ser vencido en la lucha, no 
pudiendo remover el obstáculo, sobreviene la mortificación, 
trata de aislar el foco necrosado foritiando la barrera de sepa-
ración que ya conocemos y, á no reabsorberse ó enquistarse, 
intenta eliminar aquel residuo inútil cubriendo su brecha con 
el tejido cicatricial. 
Respecto de las estenosis y atresias de los linfáticos nada 
nuevo tenemos que advertir pues son igualmente á ellas apl i-
cables las generalidades expuestas. Sus estrecheces y oblite-
raciones son, en efecto, producidas unas veces por culpa del 
continente y otras del contenido creyendo no son extraños á 
ellas algunos fenómenos de los complejos patológicos llamados 
Unfadenia ó adenia de Trousseau, las leuco-flegwaslas, los 
myxcedemas, etc. 
SINTOMATOLOGÍA: Regularmente no tienen síntomas ana tó-
micos, n i físicos, pues, por estar ocultos los vasos, no nos es 
dable apreciar los cambios de esta clase; algunas veces, sin 
embargo, podremos observarlos de una manera mediata ó por 
procedimientos esperimentales (pletismógrafo) no siempre 
sencillos, ni fáciles de ejecutar en la práctica particular. Si 
agregamos que los síntomas funcionales se escapan también 
á nuestros sentidos, en la mayoría de los casos, comprendere-
mos que habrá que deducir, más bien que poder observar, las 
estrecheces y obliteraciones. Sin embargo, cuando estas re-
caen en el corazón (1) ó en los grandes vasos, entonces ya 
podremos apreciar algunos síntomas físicos y no pocos fun-
cionales, caracterizados aquellos por una alteración en los 
ruidos normales ó por la ingerencia de otros anormales, y estos, 
principalmente por las diversas manifestaciones del pulso, re-
flejo de los movimientos del corazón. Gomo dependientes délas 
hiperhemias compensadoras y de las infiltraciones, así como 
de otras complicaciones que necesariamente han de sobreve-
(1) En este órg-ano, ya hemos dicho, no puede haber obliteraciones porque son incom-
patibles con la -vida. 
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nir, habrá también síntomas de vecindad, que, como tales, no 
serán propios de la lesión de canalización qne nos ocupa. 
PATOCRONIA: La invasión es en unos casos rápida como en 
las espasmódicas que se producen por la sola impresión del frío 
ó de una impresión moral, siendo en otros lenta como en las 
orgánicas, pudiendo las mecánicas tener un modo de inva-
sión lento ó rápido según las causas; ejemplo: un tumor 
que lentamente crece y va comprimiendo un vaso puede tar-
dar meses y años en producirla estrechez y obliteración; en 
cambio un coágulo desprendido y depositado, v. g. , en la arte-
ria silviana, determina rápidamente su estrechez ú obliteración 
pudiendo producirla muerte. 
El curso es de tipo continuo, que puede exacerbarse toman-
do el carácter paroxístico en las espasmódicas; llegando en 
casos á ser completamente accesional. La terminación es va-
riada; á veces por la resolución cesando el espasmo en las 
que son debidas á este, separándose el obstáculo mecánico en 
las de este nombre bien por los esfuerzos naturales ó por los 
del arte, siendo menos posible una buena terminación en las 
de índole orgánica. Mas en todas ellas, en las espasmódicas 
inclusive, puede venir un término fatal cuando recaen en 
órganos importantes como el cerebro ó cuando la mort i f i -
cación de un territorio orgánico cae en descomposición y sus 
productos pasen á la sangre y se depositen en órganos más 
ó menos nobles. Aun curándose las espasmódicas, dejan tras 
de sí la tendencia á las recidivas. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Tendremos las mismas lesiones es-
tudiadas en la patogenia, menos en las espasmódicas que no 
hallaremos ninguna si es que alguna terminó por la muerte. 
Son estos illtimos los casos en los que los antiguos admitían 
(ipoplegías nerviosas, pues los individuos muertos por iske-
mias cerebrales debidas á obliteraciones espasmódicas no pre-
sentaban en la autopsia n i vasos estrechados, ni serosidad i n -
filtrada, ni rotura de conductos, n i focos hemorrágicos. En 
las orgánicas y mecánicas la lesión estará en relación con 
la causa que la determinó, hallando al mismo tiempo las le-
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siones propias de las isquemias é hiperhemias colaterales, y 
también, seg'ún los períodos, las correspondientes á las com-
plicaciones. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La mayoría de las veces las in-
dicaciones serán vítales; así es que sangraremos unas veces, se 
pondrán, otras, inyecciones de éter, de cafeína, de alcanfor, 
se envolverán las extremidades en cuerpos calientes, etc., etc. 
A parte de esto se pensará en algunos casos en la cura-
tiva activa causal, v. g. , cuando quitamos un tumor que 
comprime á un vaso. Hay pocas ocasiones de llenar la pato-
génica "bien porque no dá tiempo ó ya porque carecemos 
en realidad de medios con que satisfacerla. Alguna vez la 
ayudamos por medio del amasamiento, de las presiones, de 
fricciones escitantes, etc. Estos mismos medios nos servirán 
también para llenar la indicación sintomática, proporcionan-
do, v. g. , calor á las partes que se quedan frías, favoreciendo 
con la posición y las frotaciones el riego sanguíneo de aque-
llas, etc. 
Cuando la lesión no pueda curarse, satisfaremos la ind i -
cación paliativa apelando á iguales medios que para la sin-
tomática. 
E c t a s i a s c a r d í o - v a s c u l a r e s . — S o n , como las dilata-
ciones de los conductos revestidos por membrana mucosa, ató-
nicas, mecánicas y orgánicas, y vienen regularmente como 
consecuencia de una estrechez previa. 
ETIOLOGÍA: Se dice que la acción de la gravedad produce 
dilataciones vasculares que generalmente ocurren en las ve-
nas de las extremidades inferiores, como igualmente se a t r i -
buyen á cambios de la presión atmosférica otro gran nú'mero 
de ectasias vasculares; pero si bien se considera ni aquellas 
son efecto de la gravedad ni estas de las variaciones de pre-
sión atmosférica. Que los individuos que están de pie mucho 
tiempo padecen con gran frecuencia varices es una verdad 
que no negaremos; pero sostenemos en cambio que la dilata-
ción venosa que estos individuos sufren se debe, más que á 
la gravedad, al acumuló de sangre en aquellos vasos que em-
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piezan poco á poco á dejarse dilatar por el aumento de pre-
sión que experimentan sus paredes. En cuanto á las varia-
. ciones de la presión y de temperatura de la atmósfera 
decimos otro tanto. Es verdad que la observación demuestra 
que hay, en efecto, dos épocas en el año, (al dejarse sentirlos 
intensos fríos y los grandes calores), en las cuales por aumento 
ó disminución de presión sobrevienen dilataciones vasculares 
que son á su vez causa de muertes repentinas; pero conviene 
fijarse en que lo que hace la disminución de tensión atmósferi-
ca es facilitar la natural tendencia á la espansión de los gases 
contenidos en la sangre y que ellos son, en último análisis, los 
que realmente producen la dilatación vascular al querer esca-
par de los conductos en que están encerrados, 
En el verano también aumenta la amplitud de los vasos 
atribuyéndose al aire caliente, siendo así que, comeen el caso 
anterior, por el aumento de temperatura y disminución de 
presión sobrevienen aflujos mayores de sangre que por su 
acumulo dilatan los vasos. 
Al subir á grandes alturas, quién duda que se producen 
dilataciones y aún roturas vasculares? Pero la interpretación 
exacta de los hechos exige que reconozcamos como agente 
de aquellas lesiones no la disminución de presión de las capas 
de aire sino á los gases de la sangre, cuya espansión obra 
produciendo en el interior de las paredes vasculares verdade-
ras presiones excéntricas. 
Los alimentos y bebidas producen dilataciones vasculares 
fisiológicas, que, solo en muy raros casos, l legarán á la cate-
goría de patogénicas. 
Los agentes físico-corpóreos producen más bien la lesión 
contraria ó sean las estrecheces y obliteraciones, contándose 
entre los agentes patogenésicos interiores uno entre todos, que 
es la sangre, al cual pudieran referirse los que hemos dicho 
dán lugar á las dilataciones vasculares, debiendo añadir que 
de ordinario, para producirlas, vienen en su ayuda alteracio-
nes en algunos de los caracteres anatómicos de las paredes de 
los vasos. De que la sangre se acumule en un territorio orgá-
- 7 6 -
iiico, y de que sus vasos sufran una dilatación, no siempre 
vendrá modificación patogénica. En efecto, hace falta saber 
que los vasos se acomodan fácilmente á la cantidad de san-
gre que reciben j que el organismo tiene más capacidad vas-
cular que contenido para ocuparla. Por otra parte, la resisten-
cia de las paredes vasculares puede suponerse catorce veces 
mayor que la que de ordinario opone á la presión normal de la 
sangre. Con todos estos factores presentes se comprenderá ya 
de modo fácil por qué no serán siempre dilataciones patogéni -
cas las producidas por los acúmulos sanguíneos, á no ser que 
estos adquieran un carácter permanente, como suelen tenerle 
los que sobrevienen por consecuencia de estrecheces anterio-
res y para eso se necesita que estén además alterados por 
erosiones ó degenerados ó friables los vasos asiento de dichos 
acúmulos. 
Las ectasias ó dilataciones del aparato cardio-vascular 
comprende las cardiectasias ó dilataciones del corazón; las 
arteriectasias ó de las arterias; las fleiectasias ó de las venas 
y las telangiectasias ó de los capilares. 
No deben hacerse sinónimas la palabra arteriectasia y 
aneurisma, pues si bien esta última, por su etimología, s ig-
nifica distensión, dilatación, los cirujanos comprenden con la 
denominación de aneurisma, no solo á las que, en efecto, son 
dilataciones arteriales, sino que la extienden también á todo 
tumor sanguíneo consecutivo á la rotura de una y aun de to-
das las membranas arteriales, con tal que se halle en comuni-
cación con el interior de una arteria. A estos últimos se les 
denomina falsos (1). 
También se han llamado en algún tiempo aneurismas á las 
dilataciones del corazón, pero hoy ya está desechada por el uso 
tal designación que queda casi exclusivamente reservada para 
las arterias. 
(1) No hay para qué ocuparnos aquí ahora de los distintos nombres y mecanismos de 
formación de los aneurismas llamados falsos, pues estos no pueden considerarse como 
arteriectasias. 
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Las flebectasias tienen que ser, para hacerlas objeto de 
nuestro estudio actual, dilataciones sin rotura y pueden re-
caer tanto en las venas superficiales como en las profundas. 
Las telangiectasias pueden presentarse en los capilares arte-
riales, en los venosos j mixtos, siendo pocas veces pa togé-
nicas (1). 
PATOGENIA: E l daño primitivo consiste en la dilatación del 
corazón ó de los vasos al cual sigue la pérdida de su configu-
ración, tanto más acentuada cuanto mayor sea aquella. Ade-
más, como los vasos regularmente están incluidos en parén-
quimas orgánicos, tratándose de órganos importantes estas 
dilataciones inducen grandes cambios en la circulación-fenó-
meno, de los cuales resultan modificaciones patogénicas por 
hiperhemia de gran importancia. Cada órgano tiene arreglada 
su distribución vascular según las necesidades de su nutrición; 
por consiguiente, según se active en más ó en menos esa cir-
culación intra-orgánica, así también experimentará el órgano 
acúmulos ó hiperliemias, de igual modo que se observan más 
ostensiblemente en los vasos libres por estar sujetos á las le-
yes generales de la circulación-función. Se agregará, pues, 
todo esto al daño primitivo, si es que no sobreviene además 
por efecto de ese acúmulo y de esa lentitud en la corriente 
sanguínea, la coagulación de este líquido, tanto más fácil de 
producirse, si hubiere por añadidura algunas rugosidades ó 
lesiones de integridad en el endotelio de los vasos dilatados. 
También suele haber lesiones de órganos vecinos produci-
das por el roce ó compresión que sobre ellos ejercen las dilata-
ciones vasculares; así, por ejemplo, no es raro observar en 
casos de arteriectasias el adelgazamiento por desgaste y hasta 
la perforación á veces de los huesos en que se apoyan las arte-
rias dilatadas. 
Para reparar todos estos daños el organismo cuenta con 
pocos recursos. Así vemos que se dilata el corazón y cada vez 
(1) Conviene advertir que hay telangiectasias que son congénitas, las cuales no deben 
incluirse en el estudio de la Patolog-ía y si en el de la Teratología, toda vez que no 
pueden ser nunca patogénicas por cuanto son habituales en el individuo que las tiene. 
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se hace mayor; se dilatan las arterias y las venas y los capila-
res y ocurre lo propio. Tienen escasa eficacia, si es que á veces 
no agravan la situación, las potencias musculares. Como la 
circulación intra-orgánica se halla alterada, los fenómenos 
primordiales tampoco remedian las ectasias; algunas veces, 
sin embargo, en casos principalmente de arteriectasias y de 
flebectasias puede formarse al rededor de la dilatación vascu-
lar una especie de coraza, de bolsa ó capa de revestimiento, 
que si no combate la lesión primitiva, se opone, en parte al 
menos, á que progrese y pueda venir la perforación ó rotura 
del vaso con todas sus consecuencias. Esta especie de repara-
ción llamada por modo hipertrófico se observa con gran fre-
cuencia en los aneurismas y en las hemorroides externas. El 
modoatrófico consiste, por el contrario, en irse adelgazando 
cada vez más los tejidos inmediatos al vaso dilatado hasta con-
cluir por ulcerar la piel, como sucede, por ejemplo, en los casos 
de varices en los cuales se va produciendo lentamente una mor-
tificación celular, verdadera necrobiosis, que llega á poner en 
contacto del aire la vena dilatada ulcerándose por fin esta y 
viniendo á veces hemorragias casi mortales. 
No hay pues modo de que se repare el daño por los solos 
esfuerzos de la naturaleza, siendo también muy pocos de los 
que, para conseguirlo, dispone el arte aun contando con los 
medios operatorios. 
SINTOMATOLOOÍA: Sintonías anatómicos: Inapreciables en su 
mayor parte los cambios de este nombre, pueden otros apre-
ciarse de una manera mediata á través de la piel, de los tejidos, 
etc.; de este modo notaremos á veces el aumento de volumen 
y los cambios de forma de los vasos dilatados. La consisten-
cia estará por lo regular disminuida á no ser que se hayan 
formado dentro de las paredes vasculares coágulos sanguíneos 
que las refuercen ó se hayan revestido por fuera de esa especie 
de coraza que en ocasiones hemos dicho forma la reparación 
llamada por modo hipertrófico. La coloración varía: es rojiza 
en las arterias, azulada en las venas y por manchas de un co-
lor y de otro en los capilares arterio-venosos. Estas colorado-
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nes están representadas por líneas que siguen la dirección 
del vaso dilatado. 
¡Síntomas funcionales: No suelen producir dolor, á no ser 
que compriman algún cordón nervioso. El acto funcional se 
altera, manifestándose por insuficiencia de contracción car-
diaca si el corazón es el lesionado; si en las arterias, por falta 
de pulsación en las que están por debajo de la dilatada, pues 
se lia convertido en continua lo que era antes impulsión in -
termitente; piérdese además el isocronismo'de las pulsaciones 
en arterias más ó menos lejanas de la dilatada; y por último, 
si son las venas ó los capilares los que han sufrido la dilata-
ción, sobrevendrán principalmente retardos en la circulación 
general é intra-orgánica que traerán en pos de sí hiperhe-
mias, infiltraciones, derrames, trombosis, roturas, etc. 
Suele haber síntomas de vecindad ocasionados por la mis-
ma dilatación y por los trastornos circulatorios que ella ori-
gina. No les hay sinérgicos n i simpáticos porque como el 
árbol circulatorio forma un todo continuo distribuido por el 
organismo no tienen necesidad de relaciones discontinuas. 
Síntomas físicos: En las dilataciones cardiacas hay alte-
ración de los ruidos normales y producción de los llamados de 
fuelle. En las arteriectasias les hay también de soplo, de lima, 
de roce, etc. Unos y otros se hacen perceptibles por la aus-
cultación, si bien á veces son tan intensos que los percibe el 
mismo enfermo. 
PATOCRONIA: NO son prontas en su modo de aparecer y 
tardan tanto más cuanto más orgánicas y mecánicas sean; 
su curso es continuo-continente siendo su marcha más ó me-
nos lenta. Como accidentes se pueden presentar las trombo-
sis y las roturas del vaso, terminando por la muerte ó con la 
muerte. Si se curan algunas ectasias vasculares quedan ten-
dencia á reproducirse en otros vasos del mismo territorio. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Las lesiones que hallaremos serán las 
mismas que hemos descrito en la patogenia; comprobaremos 
si la dilatación era grande ó pequeña, de toda ó parte de la 
circunferencia, si era difusa ó circunscrita, con coágulos de-
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positados en el interior de sus paredes ó sin ellos; si hubo ó no 
rotura de algnna túnica ó de ninguna ó de las tres juntas; 
si las paredes estaban adelgazadas ó tenían adherencias por 
fuera; si se había establecido el modo atrófico ó el h iper t ró-
fico, etc., etc. Los cambios de coloración se apreciarán más 
exagerados que durante la vida. Los histológicos se referirán 
á la integridad de las paredes vasculares j á las adherencias 
que pueda haber por formación de tejido conjuntivo. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las dilataciones del corazón 
y de los vasos son difícilmente curables. Rarísima vez, por lo 
tanto podremos llenar una indicación curativa y en caso afir-
mativo deberá ser activa. No pretenderemos combatir la lesión 
con medios dietéticos ni farmacológicos; tendrá que apelarse 
á lo§ quirúrgicos para las de algunos vasos, sirviéndonos de 
aquellos otros á título de coadyuvantes: la ligadura por en-
cima del saco, la compresión digital ó con aparatos ad hoc, 
la abertura directa del saco con instrumentos ó con cáusticos, 
su separación y ligadura completa, etc., etc., tales serán los 
principales medios que han de ponerse en juego en el trata-
miento de estas lesiones caso de poder intentarse. 
La indicación sintomática procurará calmar el dolor ó las 
molestias de Compresión producidas por las ectasias, favore-
ciendo á veces con medios indirectos, v. g. los purgantes, los 
revulsivos, etc, las derivaciones sanguíneas que impídan la 
detención de la circulación en los vasos dilatados. 
L E C C I Ó N X I I . 
SUMARIO: Estudio en general de las enfermedades por pertnrbación nutritiva.—En 
ellas hay que incluir las por exceso, por defecto y por falta de nutrición.—¿La hiper-
nutrición sencilla puede engendrar enfermedades?—¿La hipernutrición hiperplásíca 
las engendra siempre?—Ejemplos para apoyar la contestación que se dé á estas 
preguntas.—¿Cuándo será patogénica la hipernutrición?.—Etiología, patogenia, sin-
tomatología, patocronia y anatomía patológica de las enfermedades dehidas á esta 
perturbación.— Sus indicaciones y tratamiento. 
Terminado en la lección anterior el estudio de las lesiones 
de canalización y con ellas el de las cuatro clases de las en 
que encontramos carácter ó eficacia patog-énica para producir, 
enfermedad, continuaremos ahora con la exposición de las 
otras clases ó modos patogénicos que dependen de una per-
turhación p r i m i t i m , la cual puede ser, según digimos en 
nuestro cuadro nosotáxico (Lección 2.a y 3.a), sencilla y aso-
ciada. 
Empezaremos por recordar que entendemos por pertwba-
mon el cambio ó alteración de los fenómenos primordiales 
de los órganos. A tres dijimos podían reducirse dichos fenó-
menos ó propiedades orgánico-vitales: la nutrición, la circu-
lación infraorgdnica y la osmosis] y siendo indiferente empezar 
el estudio de estos cambios patogénicos por una ú otra de las 
mencionadas perturbaciones, la mayor importancia del fenó-
meno nutrición casi obliga á que las suyas sean tratadas en 
primer término. 
P e r t u r b a c i ó n nutri t iva.—Al hablar de las clases de 
enfermedades que admitíamos en nuestra clasificación por per-
turbación primitiva, dejamos ya sentado que era la nutrición el 
fenómeno primordial más característico y más importante de 
la vida: allí donde ésta existe hay nutrición y donde haya nu-
- 8 2 -
trición hay vida. Dijimos también que la nutrición no es un ac-
to funcional j sí una propiedad org-ánico-vital inherente á la 
materia viva porque no tiene aparato ni órgano destinado á 
que se realice, toda vez que ella tiene lugar en todas y cada 
una de las células vivientes á beneficio de sus energías propias 
ó comunicadas. Pues bien, analicemos ahora los factores que 
integran dicho fenómeno para darnos más clara cuenta de sus 
diversas modalidades patogénicas. Dos son los hechos de que 
aquel consta: asimilación y desasimilación. Por el primero, las 
células se aprovechan de los elementos necesarios al sosteni-
miento de su vida y al juego de sus funciones. Por el segundo, 
se descartan dichos elementos de los productos que sirvieron á 
las necesidades de su existencia convertidos ya en materiales 
de desecho. 
Aun podemos descomponer en cuatro estos dos hechos: 
1.° Entrada de la materia orgánica en la célula. 2.° Vivificación 
de la misma; 3.° Transformación de la materia viva en inorgá-
nica; 4.° Desprendimiento ó eliminación del material inservible 
mediante su devolución á los líquidos circulantes de donde 
fué tomada. 
De estos cuatro tiempos señalados por Bouchard en el cum-
plimiento del fenómeno nutritivo, los dos primeros correspon-
den á la asimilación y los dos últimos á la desasimilación. 
Son enteramente físicos el primer tiempo consistente en la 
penetración de la materia en el interior de la célula y el último 
mediante el que sale de la misma por serla ya inútil: los dos 
intermedios son de índole química ó molecular. 
Pero no solamente las células se nutren para mantenerse 
viviendo, sino también para reproducirse; pues, aun cuando 
haya algunas sin sucesión, las más proliferan para dejarla an-
tes de ellas desaparecer. 
Dedúcese ya de lo expuesto de cuán diversas maneras po-
drán cambiar todos y cada uno de los hechos apuntados si no 
se cumplen, como en el estado normal, con arreglo á número y 
medida. A tres grupos, sin embargo, podemos reducir aquellas 
perturbaciones: ó bien dependen de un exceso de nutrición; ó 
bien de un defecto, ó ya reconocen por causa la falta absoluta 
del fenómeno. 
Las debidas á un exceso de nutrición dan lugar á la hiper-
trofia con ó sin hiperplasia; ó lo que es lo mismo: la li ipernu-
trición puede ser sencilla afectando solamente al aumento de 
volumen de los elementos anatómicos, ó bien, puede además 
haberle en el número de éstos por efecto de su proliferación, 
constituyendo lo que llamamos hiperplasia. 
Las constituidas por una disminución de la nutrición se de-
nominan Mponutriciones. Estas, á su vez, pueden también ser 
sencillas ó acompañadas de aberraciones nutritivas. 
La falta absoluta de nutrición en las células lleva á estas á 
la mortificación, que se llamará necroMosis, si tiene lugar al 
abrigo del aire, célula por célula, de una manera lenta, sin 
apreciable descomposición material, y recibirá el nombre de 
necrosis si se verifica no en algunas células solamente sino en 
mayores masas de tejido. 
Empecemos, pues, por el estudio de la modalidad» pa togé-
nica del primer grupo ó sea por la Mpermitrición. Mas antes 
ocurre preguntar: ¿la hipernutrición sencilla engendra siempre 
enfermedades? 
Nosotros contestamos desde luego negativamente. Es más: 
opinamos que la hipernutrición de un órgano lejos de ser un 
signo de enfermedad, es un signo de salud. ¿Quién, por 
ejemplo, podrá considerar patológico el desarrollo considerable 
de los músculos de la pantorrilla en los andarines ó los del 
brazo en los panaderos? Estas serán, pues, hipernutriciones 
fisiológicas. 
Hay otras que son terapéuticas y tampoco tienen la cate-
goría de modificación patogénica. Ejemplo: en los casos de es-
trechez de un orificio aurículo-ventricular ó de una insuficien-
cia valvular sabido es que las paredes del corazón se hipertro-
fian para vencer los obstáculos á la circulación sanguínea 
impidiendo los remansos de este líquido en las cavidades de 
dicho órgano. Esto se llama compensación de la lesión; será 
pues una hipertrofia terapéutica. 
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La hipernutrición ó hipertrofia sencilla no es siempre pato-
lógica, no dá lugar siempre á enfermedad; es á veces ó fisioló-
gica ó terapéutica. Lo que ha habido en este asunto es que se 
han atribuido con frecuencia y desde hace mucho tiempo á la 
hipernutrición sencilla cosas que pertenecen de derecho á la 
hiperplasia, y esta, sí. ya puede ser patogénica. 
¿Pero lo será siempre"? 
Del mismo modo que hemos visto y citado ejemplos de 
hipertrofia sencilla fisiológica y terapéutica, así también pue-
den tener estos caracteres las hipertrofias ó hipernutriciones 
numéricas que llamamos hiperplasias. Notable y evidente 
ejemplo de hiperplasia fisiológica nos le ofrece la matriz en el 
estado de gestación y lo es no menos demostrable de hiperpla-
sia terapéutica la reparación de las lesiones de continuidad 
por la formación del tejido modular ó de tejido de la misma 
índole que el destruido. 
Esto, no obstante, no puede negarse la existencia de las 
hipernutriciones hiperplásicas que son morbosas ó patogéni-
cas, bien porque la nutrición ó hipergénesis ó proliferación 
sea extemporánea, (lieterocronia); bien porque esté fuera de 
lugar Qieterotopia); ó ya por un exceso de intensidad ó cantidad 
{h(iteromeif id)\ es decir, que estas hiperplasias se constituirán 
en causa engendradora de enfermedad/mando la nueva forma-
ción tenga un volumen muy considerable con relación al 
órgano donde se desarrolló ó porque conste de un tejido que 
no debiera existir en la época en que se formó ó exista en 
un órgano que no es el que le está destinado. 
Dadas pues tales condiciones veamos cuáles pueden ser los 
agentes que las determinen. 
ETIOLOGÍA: La hipernutrición y la hiperplasia se producirán 
siempre que haya hiperhemia fluxionaria de cierta duración. 
Es necesario, sin embargo, para esto que haya en las células 
cierta aptitud ó disposición especial á nutrirse más. Se dice 
que el ejercicio funcional de un órgano favorece la hipertrofia 
é hiperplasia; pero es porque ántes se ha producido una hiper-
hemia fluxionaria, que podrá ser de esta ó de la otra variedad, 
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pero muy espécialmente si es de las irritativas y de las ner-
viosas. Así las producen también, á fuerza de estimularlos te-
jidos, algunos ag-entes físico-corpóreos, y por el mismo modo 
las provocan algunos de los físico-etéreos, como por ejemplo 
la acción continuada ó repetida del calor en los individuos que 
por su oficio manejan con frecuencia los cuerpos calientes. 
Pueden igualmente causarlas los agentes vivos; v. g. , la 
formación de tubérculos por el bacilo de Koch. Influyen tam-
bién en igual sentido ciertas alteraciones de la sangre; muy 
especialmente algunas que hacen referencia á su composición. 
De esta índole deben ser los llamados vicios limmrales ó dia-
tésicos que se incluyen entre las causas de esta perturbación 
nutritiva. 
Ni la edad, ni el sexo, ni el temperamento, etc., son ca-
paces de producir las hipernutriciones n i las hiperplasias. Es 
más, no creemos que tales circunstancias puedan por sí solas 
determinar siquiera las hiperhemias, mediante las cuales, he-
mos dicho, dan lugar á aquellas los agentes que acabamos de 
citar. 
PATOGENIA: El daño consiste primeramente en un fenómeno 
dinámico que concebimos, pero que no podemos ver; luego 
viene lo estático, lo tangible, lo que ya podemos analizar y es-
tudiar en todos sus detalles. Concíbese, en efecto, fácilmente 
que, para que un órgano se nutra más, ha de haber congestión 
prévia de la clase de las fluxionarias, en primer término; pero 
que esto no bastaría, si por otra parte no quedase con tal con-
dición favorecido el primer tiempo de la nutrición y no se 
completase ésta por la aptitud especial que la célula en sí 
tiene para metamorfosear los materiales que á ella llegan. 
El agobio celular ó el paso inútil de materia al través del 
protoplasma sería el resultado extremo del movimiento n u -
tritivo si aquel ingreso mayor de materiales no tuviera por 
complemento la potencia celular que los transforma en su be-
neficio. 
De tal metabolismo nos es dable apreciar que las células 
unas aumentan de volúmen solamente, ó se hipertrofian; y 
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otras, sin fuerza de individualización bastante, se dividen y 
subdividen por modo directo ó por procedimiento indirecto ó 
kariokinético, pero siempre haciéndose la proliferación con 
arreglo al tipo higiológico, siquiera sean morbosas las neofor-
maciones por exceso de cantidad, por falta de oportunidad 
en el tiempo ó por error de lugar. Hoy ya nadie admite las 
producciones heterólogas ó hetermorfas, porque es un absurdo 
suponer la generación celular expontánea debiendo tener todas 
las nuevas formaciones su representante en el organismo. 
El daño, por consiguiente, que en las hipernutriciones é 
hiperplasias deberemos estudiar será, no tanto el hecho diná-
mico que constituye su primer momento y que no podemos 
ver, como el residuo que de él queda en los órganos de modo 
más ó menos permanente, obrando sobre ellos, como los seres 
parasitarios con relación al organismo, molestando, compri-
miendo, deteriorando y acaso hasta dando lugar á productos 
de descomposición que pasen á la sangre y son motivo de 
nuevas alteraciones que complicarán notablemente el estado 
morboso. Si á esto añadimos que en esas neoformaciones, sin 
ser órganos, pueden recaer todas las lesiones y perturbaciones 
que ya conocemos, desde la solución de continuidad hasta la 
formación en ellas de nuevos productos, comprenderemos to-
da la importancia patogénica de la clase nosológica que nos 
está ocupando. 
Todo lo que queda á consecuencia de la hipergénesis celular 
ó hiperplasia es ó un abultamiento de todo el órgano; ó bien 
son abultamientos parciales; de aquí las denominaciones de 
total j parcial, ó di/usa y circunscrita, llamando también ver-
dadera á la total porque se extiende á todos los tejidos que for-
man un órgano y falsa & la. parcial cuando radica en uno solo. 
Las neoformaciones de cualquier género que sean se llaman 
igualmente neoplasmas, cuya palabra indebidamente se ha 
confundido con la de tumor, conviniendo por esto que, aquí, 
las definamos: Neoplasmas toda nueva formación que tiene 
individualidad propia con tendencia á persistir y á crecer 
sin otra finalidad en el organismo. Tumor es simplemente el 
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aumento de volúmen de los órganos; es lo mismo que hincha-
zón j no hay inconveniente en hacer sinónima dicha palahra 
con la de hipermegalia que tiene igual significado. Los neoplas-
mas, según esto, pueden ser tumores formados por tejidos; 
pero los crecimientos que sufren los órganos, por hiperhemia, 
por hipertrofias simples, por infiltración de líquidos ó de ga-
ses, etc., no deberán nunca llamarse neoplasmas. 
Recibe el nombre de intumescencia el aumento total del vo-
lúmen de un órgano bien sea debido á sola la hipernutri ción ó 
bien á la hiperplasia general que se ha extendido por igual 
á toda la masa del órgano; llamándose tumefacción plana ó 
placa el abultamiento parcial del mismo situado en órganos 
membraniformes á condición de no sobresalir mucho de la su-
perficie. Si la elevación es más ó menos grande y redondeada, 
con base casi tan extensa como la elevación, perfectamente 
limitada, recibirá el nombre de tuberosidad ó tumor que, ya 
hemos dicho, no debe confundirse, por regla general, con los 
neoplasmas por cuanto ni todos los tumores son neoplasmas ni 
á todos éstos se les puede aplicar con propiedad la denominación 
de tumores; así como haremos bien distinguiendo con el nom-
bre de hongos ó fungus á las tuberosidades cuya base es de 
menos diámetro que lo restante de la prominencia; con el de 
pólipo ó tumor pediculado cuando aquella sea bastante estrecha 
y la parte prominente sea alargada con tal de estar implantada 
en membrana serosa ó mucosa y ser de consistencia general-
mente blanda; con el de vegetación dendritica ó arborescente si 
se trata de una forma de prominencia que esté implantada en 
membrana mucosa y sea parecida á las frondas de un helécho 
ó ramas de árbol; con el de vellosidades cuando las prolonga-
ciones sean largas y estrechas; con el de núcleo ó nodulo, á la 
nueva formación de forma globulosa ó redondeada, de tamaño 
variable, situada en la substancia de los órganos; con el de 
tubérculo ( l ) si el nóduloes pequeño; con el granulación mi-
liar si el tamaño de aquella es aún menor. 
(1) Esta denominación se aplica también á un neoplasma especial. 
Por diferentes que aparezcan las nuevas producciones to-
cante al volúmen, al sitio j al tiempo de su formación, las 
investigaciones histológicas han llegado á establecer que los 
elementos que las componen son iguales ó muy semejantes á 
los que, normalmente, constituyen ó han constituido en otras 
épocas, órganos ó partes orgánicas normales en el individuo 
según su especie; es decir, que si en el organismo humano, 
por resultado del trabajo hipergenésico normal, hay tejido 
embrionario, mucoso, epitelial, conjuntivo con sus variedades, 
y además el muscular y nervioso; esto sin salir de los tejidos 
básicos además del muscular, glandular, etc., verdaderos con-
juntos ó reunión de tejidos normales de la economía, en el 
terreno patológico, las neoformaciones estarán compuestas de 
elementos embrionarios, mucosos, epiteliales, conjuntivos, 
musculares y nerviosos, como neoplasmas liistioides y, como 
formaciones nuevas, de composición organoide, en el lenguaje 
de Virchow, encontraremos también losangiomasy otras neo-
plasias compuestas. 
No ampliaremos estas consideraciones, pues realmente co-
rresponden mejor á la otra rama de la patología especial ó sea 
á la quirúrgica ó de afectos externos. 
He aquí á grandes rasgos todo lo que puede quedar del 
hecho dinámico cuyas consecuencias constituyen el daño apre-
ciable. Para repararle la naturaleza tiene muy poco que 
hacer contra el hecho mismo. Todo lo más que logrará será 
enquistar la nueva producción para impedir que se absorban, 
por ejemplo, sus productos y esto no siempre lo evita; de 
aquí que algunas se hagan invasoras y determinen nuevas 
localizaciones reproduciéndose en sitios más ó menos lejanos 
de la primitiva neoformación. Nada debe extrañarnos de la 
casi completa impotencia del organismo para defenderse de 
tan grave daño, porque con él está atacado en sus, propie-
dades orgánico-vitales más íntimas é importantes, en los fenó-
menos primordiales que más le caracterizan, en los que infor-
man los cambios ele su nutrición, que son los de su propia 
vida. 
SINTOMATOLOOÍA: Síntomas anatómicos: Los órganos asien-
to de la perturbación nutritiva y de las consecuencias que ella 
deja podrán ofrecer á nuestra observación cambios de volumen 
de forma, de consistencia, de coloración y de otras propiedades 
ópticas cuya apreciación siempre importante lo es más en el 
estudio de la patología quirúrgica. 
Síntomas funcionales: Hay alteración del acto funcional 
del órgano y habrá también no escaso número de síntomas de 
vecindad y simpáticos por los frotes, roces, compresiones, etc. , 
que el neoplasma ejerce sobre los inmediatos. Además los 
neoplasmas heferotópicos y heterocrónicos, por ser general-
mente infecciosos, dan lugar á discrasias patogenésicas de 
mayor ó menor importancia con todas sus consecuencias. 
A pesar de tan variado é importante cuadro sindrómico, los 
neoplasmas son infebriles, como en general ocurre con todas 
las lesiones orgánicas. Tan solo por accidentes ó por la ulcera-
ción y descomposición en el último periodo de las neoplasias 
malignas suele presentarse la fiebre. 
En algunos se podrán apreciar síntomas f ísicos, tal como el 
olor en los neoplasmas cancerosos. 
PATOCRONIA: Invasión: Siempre lenta; se necesita mucho 
tiempo, en algunas hasta años, para que se puedan percibir. 
Curso: continuo-continente sin ó con exacerbaciones Marcha: 
crónica. Terminación: con la muerte ó por la muerte. Tienen 
multitud de accidentes y complicaciones y gran tendencia 
á recidivar. 
ANATOMÍA PATOL(3OICA: Serán cambios anatómicos descrip-
tivos todos los estudiados en la patogenia y en la sintomatolo-
gía como síntomas anatómicos y lo serán histológicos cuantos 
se refieran á la proliferación celular que también hemos indi-
cado. A veces, habrá que estudiar cambios químicos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las hipernutriciones é hi-
perplasias regularmente no son curables; así es que las 
indicaciones serán paliativas y preventivas llenándolas con 
medios dietéticos, pocas veces con los farmacológicos y 
casi siempre con los quirúrgicos. Otras veces la indicación 
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será profiláctica, v. g., en aquellos casos de enfermedades 
de los padres que hagan temer su aparición en los hijos; 
evitaremos á este fin todo agente irritante, que pueda dar 
ocasión á que aparezcan, les preservaremos de la acción cau-
sal que pudo obrar sobre sus progenitores sometiéndoles des-
de la niñez hasta la época en que generalmente aparecen las 
neoplasias á una higiene segura y cuidadosa. De aquí el 
empleo de los modificadores higiénicos, el uso de los tónicos 
y reconstituyentes, aceite de hígado de bacalao, preparados 
de hierro, fosfatos, ioduros, arsenicales, etc. etc., que casi 
siempre quedarán sin resultado si la perturbación nutrit iva ya 
tiene existencia propia. Entonces los medios quirúrgicos, la 
extirpación, si es posible, serán lo único, que puedan lograr 
algún fin curativo, si es que, como sucede en algunos casos, 
no sirven para acortar la vida de los enfermos. 
L E C C I Ó N X I I I . 
SUMARIO: Estudio en g-eneral de las enfermedades por hiponutrición, cuando esta 
llega á ser patogénica, pues algunas veces es un hecho higiológico como suce-
de en la involución uterina.—Siendo morbosa, unas veces es sencilla, otras es in-
separable de aberración nutri t iva (infiltración y degeneración) y en una y otra 
forma engendra enfermedades que debemos estudiar en todos sus aspectos noso-
gráficos.—Indicaciones que exigen estas enfermedades y medios de llenarlas. 
Hiponutriciones.—La deficiencia de nutrición en un 
órgano ó en toda la economía es casi siempre un signo de en-
fermedad ó de decadencia orgánica. No hemos de estudiar las 
hiponutriciones de todo el organismo (1) sinó las localizadas 
á tal ó cual órgano, con ó sin aberraciones nutritivas. Aque-
llas por el hecho de radicar en toda la economía suponen 
siempre ó malas condiciones de composición de la sangre ó 
falta de energía en todas las células por lo que se refiere al fe-
nómeno nutri t ivo. 
Las hiponutriciones locales son hechos normales en el orga-
nismo; pudiendo por consiguiente ser fisiológicas en algunos 
casos, como dijimos lo eran también las hipernutriciones. Lo 
que no pueden ser, como éstas, terapéuticas. Los ovarios, la ma-
triz, los testes ofrecen ejemplos en ciertas épocas de la vida de 
hiponutriciones fisiológicas. La involución uterina, muy es-
pecialmente, nos muestra de modo evidente la desaparición de 
fibras y de vasos, pasando antes por la infiltración y dege-
neración que dichos elementos experimentan durante el puer-
perio, hasta volver aquél órgano á adquirir su volumen y 
consistencia normal después de la considerable hipertrofia 
numérica de que fué asiento en el periodo dé la gestación. No 
(1) Llamadas tabes cuando no van acompañadas de fiebre ni supuración; etiquez, 
ttiquez ó hectiquez si van unidas á la fiebre y tisis si lo están de fiebre y supuración. 
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será, pues, de las hipouutriciones de esta clase de las que 
hemos de ocupamos, j sí tan solo lo liaremos de aquellas 
que realmente sean patogénicas, las cuales están ínt imamente 
ligadas con l&s.Mpoplasias ó mejor dicho aplastas, toda vez 
que de no nutrirse las células, destruidas unas y amenazadas 
otras de igual fin, han de venir necesariamente bajas numero-
sas en aquellos elementos que carecen de virtualidad bastante 
para reproducirse, sin que haya quien posea energías que se 
encarguen de tal cometido. 
ETIOLOGÍA: Habrá hiponutrición en todos aquellos casos en 
que no se cumplan de modo regular los cuatro tiempos que he-
mos admitido como necesarios para que se realice la nutrición. 
Dichos casos serán producidos siempre por existir iskemia 
en un órgano, por no recibir los elementos celulares mate-
riales bastantes que asimilar y también cuando las células 
hayan perdido la aptitud que necesitan para su apropiación ó 
elaboración. Darán igualmente lugar á las hiponutriciones las 
discrasias cacoquímicas, es decir, las alteraciones del líquido 
sanguíneo caracterizadas por empobrecimiento, más que de su 
cantidad, de su calidad ó composición. 
No hay agentes exteriores capaces de producir por sí las 
hiponutriciones patogénicas. Lo harán únicamente mediante 
las iskemias y cacoquimias que son, como decimos, las solas 
causas que pueden engendrarlas. En este concepto es como se 
consideran agentes patogenésicos la alimentación insuficiente 
la compresión duradera por agentes físico-corpóreos ó agentes 
interiores que obren á su manera, etc. 
PATOGENIA: ASÍ como en las hipernutricienes hay una fase 
dinámica que, por ser silenciosa, se escapa á nuestro conoci-
miento, del mismo modo existe también dicha fase en las 
hiponutriciones siéndonos igualmente imposible apreciar el 
momento en que la nutrición empieza á escasear ó á faltar en 
los elementos celulares. Tendremos pues que conocer y estu-
diar el resultado de aquella privación ó deficiencia, cuyas 
consecuencias recaerán en la propia célula que se hará más 
pequeña rechazándose al ectoblasto su protoplasma y su mí -
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cleo si es que uno y otrono se han convertido en simples 'masas 
^/Y>fe/^ ó granulaciones de igual nombre. De modo que puede 
llegar hasta la mortificación celular la deficiencia de la nu t r i -
ción en cualquiera de sus cuatro tiempos y muy especialmente 
(loi primero y segundo. Ocurre, á veces, sin embargo, que las 
células mal nutridas no disminuyen de volúmen, sino que le 
aumentan. Esto sucederá cuando hayan penetrado en el pro-
toplasma celular substancias extrañas, é inconvenientes á su 
constitución, procedentes por lo regular de la sangre, cuyas 
substancias por no ser aptas para el metabolismo nutritivo 
([uedan inJiUradas sin transformarse en las células, siendo se-
guro que, á permanecer a lgún tiempo en su interio^, vendrá 
más ó menos pronto la desaparición de aquellos elementos. No 
siempre que las células contengan en su interior materiales 
extraños á su composición íntima han de proceder estos del 
exterior; en casos, dichos materiales, se han formado dentro de 
ellas por transformación molecular dé la substancia normal, por 
degeneración de esta, ya que la nuevamente originada es infe-
rior por cuanto goza menor vitalidad que la primera. 
En caso de infiltraciones 6 degeneraciones encontraremos 
como residuos del cambio dinámico, los elementos de ellas, con-
sistiendo segiin las primeras sean calcárea, urátíca.pigmeiitosa, 
grasosa, amilo i dea, serosa gjihrinosa, etc., en partículas de cal, 
matos, materias colorantes procedentes ó no de la sangre etc., 
siendo de grasa en la esteatosis: materia albuminoidea si es 
'proteica,; mucina si es mucosa; substancia coloide ó amMoidé si 
^degeneración coloidea ó amiloidea. etc. 
Todas estas aberraciones nutritivas constituirán siempre 
modalidades morbosas inseparables de la hiponutrición, pues 
las células que se hallan en aquel estado están próximas á 
su desaparición; y si el anatomo-patólogo tiene en todo este 
proceso ancho campo para sus estudios de detalle, al patólo-
g"0 y al clínico basta conocer lo expuesto sin que por nuestra 
parte pretendamos ahondar más en tal materia. 
Dado este daño, que, en último término, queda reducido á 
a^ facilidad que la célula hiponutrida tiene para resolverse en 
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granulaciones y desaparecer, la naturaleza tiende^á absorberlas 
aumentando á este efecto los fenómenos osmósicos mediante 
los que obliga á pasar aquellos residuos al torrente circu-
latorio á fin de ser eliminados convenientemente. Desperta-
das de este modo las actividades orgánicas, puede la economía 
en algunos casos completar sus defensas creando nuevas 
células que substituyan á las que perecieron; pero en otros 
muchos, por razón de la edad, de la intensidad del daño, de 
antecedentes alcohólicos del individuo ó por condiciones 
diatésicas del mismo, no siempre fáciles de determinar, no 
obtienen tan favorable resultado aquellas actividades repara-
doras, quedando, pues, en pie las lesiones celulares debidas 
á la hipotrofia, aplasia, infiltración, degeneración y mort i f i -
cación. 
SINTOMA.TOLOGÍA: Síntomas anatómicos.—Disminución de 
volumen regularmente; en casos, sin embargo, de infiltración 
puede haber hipermegalia. Apenas varía la forma, pudien-
do haber cambios notables en la consistencia, desde la dure-
za ósea, como en la infiltración calcárea de las arterias, por 
ejemplo, hasta la de jalea que ofrecen los órganos afectos 
de degeneración amiloidea. Hay también variaciones en la 
coloración y en las propiedades ópticas. 
Síntomas f uncionales.—Hay entorpecimiento del acto fun-
cional que puede hasta quedar abolido. También se presentan 
con frecuencia síntomas de vecindad sinérgicos ó simpáticos. 
Regularmente carecen de síntomas físicos. 
No presentan fiebre, n i , como vemos, van acompañadas 
de gran aparato sindrómico. 
PATOCRONIA.—Muy lentas en su invasión^ tienen el curso 
continuo-continente, su marcha crónica y terminan de ordi-
nario por la muerte. Sin accidentes n i complicaciones, los 
tejidos van poco á poco perdiendo los caracteres de la substan-
cia orgánica, alcanzando, á fuerza de transformaciones regre-
sivas, la simplicidad de composición que tiene la materia en 
los seres del reino mineral; y si esto acaece en órganos de 
importancia, se comprende que, dificultados ó abolidos actos 
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necesarios para la vida, aquella fatal terminación será inevi -
table. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA.—Por la autopsia habrá que estudiar 
todas las lesiones indicadas en la patogenia, mas las histoló-
gicas é histoquímicas que aquí pueden ser numerosas y de 
tanta mayor importancia cuanto que su conocimiento com-
pletará el estudio de los hechos que solo conocíamos ó sospe-
chábamos como tales, pero no en toda su evolución terminal. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Regularmente no son cura-
bles; habrá que contentarnos con llenar indicaciones paliati-
vas manejando con oportunidad y acierto los recursos de la 
dietética, más que los quirúrgicos y farmacológicos. La i n d i -
cación patogénica no tiene medios con que llenarse. No nos 
olvidaremos en el cumplimiento de estas indicaciones de las 
causas genéticas de las hiponutriciones, activando la circu-
lación y mejorando la crasis sanguínea, con los ferruginosos, 
arsenicales, aceite de hígado de bacalao, fosfatos, etc., etc. 
L E C C I Ó N X I V . 
SUMARIO.—Estudio en general de las enfermedades cuya modificación patogénica con-
siste en la falta absoluta de la nutrición, entendiendo que, si recae en toda la 
economía, es la muerte del individuo, dé la cual no hemos de ocuparnos. Nos 
ocuparemos de la de un órgano ó un territorio orgánico, la cual se llama,.mor¿i/l-
• -cacidn.—Variedades de ésta, según sea insensible por atacar solo algunas células, 
ó apreciadle por interesar á porciones mayores ó menores de un órgano ó á todo 
. él, de donde la mcrobiosis y necrosis propiamente dichas.—La 1.a es un hecho 
normal contenido en ciertos límites, pasados los que, se hace morbosa, dando lugar 
á úlceras y fístulas. De estas lesiones secundarias tendremos representaciones en 
esta asignatura y nos ocuparemos de ellas.—Estudio de la necrosis y enfermedades 
que engendra en todos sus aspectos nosográflcos.—Indicaciones y tratamiento de 
las mismas enfermedades. 
E n f e r m e d a d e s por f a l t a a b s o l u t a de n u t r i c i ó n . 
—Así como donde hay vida, hay nutrición, donde ésta no 
existe viene la muerte. Mas como nosotros no hemos de ocu-
parnos de la muerte en general que por tal concepto puede 
ocurrir en el individuo, sino de la local ó parcial que afecta á 
un órgano ó territorio orgánico, á esta la llamaremos mortifi-
radon, que no será de la clase de las primitivas en otro lugar 
estudiadas, sino consecutiva á la perturbación nutritiva de 
que vamos hablar en esta lección. 
La muerte celular por el ejercicio mismo de las funciones 
es un hecho normal y fisiológico; en lo grande como en lo pe-
queño es fatalmente necesario que no venga la vida de unos 
sin la muerte de otros. Y este proceso de mortificación llama-
do nccroUosis es tan silencioso y tan molecular que los restos 
celulares se absorben ó eliminan sin que de ello nos demos 
cuenta, ni mucho menos sea motivo de modificación pa togé-
nica. Esta vendrá cuando tenga tal carácter la hiponutricion, 
con ó sin infiltración ó degeneración, quela haya determinado, 
ó bien cuando, por comprender aquella mayores proporciones 
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ó cantidad de tejidos, sobreviene la necrosis. En este último 
caso, no pasan al torrente circulatorio todos los residuos ó 
productos de la parte mortificada, pudiendo muy bien su-
ceder que, no eliminados, obren sobre los demás órganos como 
un cuerpo extraño, ó que, para eliminarse, se descompongan 
tan luego se hallen bajo la acción de los agentes exteriores 
y se gcmgrene la parte que antes no lo estaba. 
La mortificación puede, pues, ser solo de algunas células 
y á resguardo de la acción del aire atmosférico llamándose en 
este caso necroMosis; ó de grandes masas de tejido y se denoini-
m necrosis, la que á su vez puede ser sencilla ó sin putrefac-
ción, ó con ella y es la necrosis gangrcMosa. 
La parte mortificada recibe también distintos nombres. Se 
llama escara la porción mortificada y gangrenada de par-
tes blandas en pequeña proporción; denominándose esjacelo 
si la mortificación se extiende á una gran masado un tejido 
y secuestro si la necrosis recayó en partes duras como huesos 
ó cartí lagos. 
ETIOLOGÍA: Siendo necesaria en toda mortificación la au-
sencia absoluta de mutaciones nutritivas y sobreviniendo esto 
cuando las células pierden la propiedad ó aptitud para transfor-
mar la substancia que á ellas llega, rechazándola después de 
retenerla vivificada por más ó menos tiempo, ó cuando aquellos 
elementos no encuentran en el medio ambiente, donde están 
fijos, materiales á propósito para que puedan cumplirse las exi-
gencias de aquella propiedad ya sea porque el riego sanguíneo 
llegue en cantidad deficiente á ellos, ya porque su composi-
ción no sea la más normal y adecuada á las necesidades del 
fenómeno nutri t ivo, siempre que esto ocurra vendrá la morti-
ficación. De modo que la etiología de esta la hemos de encon-
trar dentro de nuestra organización, limitándose los agentes 
exteriores, considerados como etiológicos, á serlo en cuanto 
produzcan iskemias ó discrasias cacoquímicas ó ataquen la 
integridad de los elementos. En resúmeu, pues, vendrá la 
mortificación por pérdida de la aptitud nutritiva de la célula 
por falta de materiales para la nutrición ó por mala composi-
ción de los mismos, debiendo conceder eficacia etiológica solo 
á los agentes que provoquen ó den lugar á dichas condi-
ciones. 
PATOGENIA: Realizada alguna de ellas, las células expe-
rimentan una cosa parecida á la rigidez cadavérica, depen-
diendo este primer hecho de la coagulación de los principios 
alhuminoideos que contienen; se enturbian como si el con-
tenido se manchara de un polvo muy fino, resolviéndose 
después, en granulaciones granulo-grasosas más ó menos 
voluminosas que más tarde han de desaparecer ó enquistarse, 
si la absorción no pudo apoderarse de todo el detritus de gra-
nulación. Si las células mortificadas no se absorben ni se 
enquistan buscan una superficie libre, piel ó mucosas, donde 
para la eliminación de aquellos productos vendrá el trabajo 
ulcerativo, que no es, al fin, otra cosa que la continuación de la 
necrobiosis invadiendo células cada vez más cercanas al 
exterior. 
Si la pérdida de la propiedad de nutrición ha sobrevenido 
en varios territorios celulares afectando por consiguiente á 
diversos tejidos, aquellos elementos empezarán por sufrir 
iguales cambios que antes hemos dicho; las fibras de tejido 
conjuntivo y las musculares se modificarán y destruirán rápi-
damente, convirtiéndose las primeras en una substancia m u -
cilaginosa que antes tuvo aspecto granulado, y cambiando las 
segundas su roja coloración, en otra.rojiza como de hoja seca; 
desaparece luego su estriación y la fibra se reduce á una ma-
teria blanda gelatinosa impregnada de grasa y de corpúsculos 
de pigmento. Los elementos nerviosos, las fibras elásticas, las 
células epiteliales resisten de ordinario más tiempo. Los vasos, 
aunque también resisten bastante, son asiento de obliteraciones 
trombósicas ó embolias que vienen á aumentar el daño. 
Todos estos destrozos terminan por resolverse en granula-
ciones y convertirse en un líquido que se llama sanies en el 
cual hallaremos diversas substancias grasas, como la estearina 
y palmitina; grasas fosforadas, leucina, tyrosina; algunos ga- ' 
ses como el ácido sulfhídrico y sulfhidrato amónico; ácidos 
como el valeriánico y butírico; corpúsculos gangrenosos duros 
como la cabeza de un alfiler que se suponen proceden de la 
sangre y se llaman corpúsculos de Valentín y Demrae: y por 
último granulaciones pigmentarias que son ó sulfuro de hierro 
ó hematíes descompuestos. 
Esta masa mayor ó menor, jugosa casi siempre, pálida, 
amarillenta ó negra según la variedad y forma de la mortif i-
cación y que constituye, por así decirlo, el caput mortuiún de 
la misma, sufre más ó menos pronto la descomposición quími-
ca á causa de la acción en ella de microorganismos especia-
les (1). Todo, en fin, es un trabajo de descomposición orgánica 
y de formación de productos químicos que el organismo no 
puede tolerar sin protesta y sin poner á contribución sus 
energías reparadoras. 
Mas para esto, antes de iniciarse el trabajo de eliminación, 
los fenómenos primordiales se exagerarán en los límites de las 
partes mortificadas y se verá aparecer una línea roja que esta-
blece el área de separación entre ellas y las que gozan de vida. 
(1) Las partes mortificadas al entrar en descomposición pueden afectar la forma de 
gangrena húmeda ó de gangrena seca. Los cambios acabados de enumerar pertenecen de 
hecho A la primera. Como resúmen de las modificaciones químicas de la g-angrena húmeda 
pueden enumerarse las siguientes, se<n'in Kaynaud: 
1. " Una proporción mayor de agua que en los tejidos sanos. 
2. " Un aumento de grasa. 
3. " Una disminución de carbono. 
En la denominada gangrena seca ó necrosis gangrenosa seca, los sucesos son parecidos 
pero no del todo idénticos. Las partes como no se infiltran ni de líquidos, ni de gases, no 
se abultan, al contrario se coarrugan y desecan tomando un aspecto como de carne aliuma-
da conservándose la forma pero aumentando de modo notable la consistencia que es casi 
lignea. Se ba comparado este aspecto al que tienen las partes de una momia egypcia; de 
donde la viene ol nombre de gangrena por 'momificación que también s e l a d á . 
Resumiendo pues,los caracteres esenciales d é l a gangrena seca diremos son, aparte 
los de la mortificación: 
1. " Disminución considerable en la cantidad de agua. 
2. " Desecación y endurecimiento de las partes. 
3. " Proporción más grande de carbono. 
Se ba dado por Cruveilhier el nombre de gangrena por cadáverización y el de gangrena 
blanca por Quesnay al estado que ofrecen alguna vez las partes necrosadas que, sin oxpe-
nmentar putrefacción ni descomposición química alguna, se conservan como si hubieran 
sido embalsamadas ó con el aspecto que tienen los tejidos de un miembro que se acabara 
amputar. Regularmente este estado es considerado como preparatorio para llegar 
^ s p u é s á la descomposición pútr ida bajólas formas dé gangrena húmeda ó seca que se 
aau descrito. 
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En esta línea se forma luego el surco llamado de eliminación 
de cuja profundidad sale un líquido mezcla de pus y detritus 
gangrenoso; aislados de estemodo los tejidos muertos, hállan-
se ya en posibilidad de ser eliminados, eliminación que se ve-
rificará con más ó menos facilidad y en un tiempo mayor ó 
menor, según el volumen de la parte, consistencia de los teji-
dos y energías del sujeto. 
Eliminadas las partes mortificadas, el tejido de cicatrización 
se encargará de llenar en parte la brecha abierta, en nuestros 
tejidos completando este trabajo el epidermis, contrarrestando 
así la perniciosa influencia que pudieran ejercer sobre la 
pérdida de substancia los agentes exteriores. 
Nada diremos, para evitar inútiles repeticiones, del cómo la 
economía realiza este trabajo y modo de reparación, por haber 
tratado de esto al hablar de lo mismo en casos de lesiones 
de integridad; solo sí recordaremos que si la linfa plástica de-
positada en el surco de eliminación no obliterase bien los vasos, 
seguramente vendrían hemorragias por una parte y absorcio-
nes por otra de productos infecciosos, orig-en de septicemias y 
de trombosis. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Pasan desapercibi-
dos en las necrobiosis hasta que no vienen úlceras y fístulas. 
En las necrosis el volúmen más veces estará disminuido que 
aumentado: la disminución es grande en la gangrena seca 
y aun cuando en la húmeda está aumentado en un principio, 
después disminuye. La forma, excepto en la gangrena blanca, 
sufre también variaciones. Hay cambios notables de consis-
tencia según la clase de mortificación, desde la muy blanda 
á la muy dura. Varía la coloración, desde el rojo obscuro al 
negro, Ig'ualmente cambian los caracteres ópticos de transpa-
rencia, brillo, etc. 
Síntomas funcionales: Hay abolición absoluta del acto 
funcional. 
Síntomas Jísicos: Hay olor característico y á veces part i-
cular á cada órgano. Hay crepitación debida al desarrollo é 
infiltración de gases. 
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No son febriles, aunque alguna vez puede la fiebre presen-
tarse bien por una exageración de los fenómenos primordiales 
al realizar el trabajo de eliminación, bien porque se hayan 
absorbido por la sangre microorganismos ó productos llama-
dos pirógenos. 
PATOCRONIA: Invasión: Regularmente lenta; en algunos 
casos se vé gran rapidez en el proceso y estos tal vez son los 
que han dado lugar á que se hable de gangrenas nerviosas. 
Otirso: Continuo-continente; Marcha: crónica ó lenta gene-
ralmente; Accidentes: hemorragias y septicemias. Termina-
ción: variable, según la intensidad del proceso y la importan-
cia del órgano, siendo posible la curación y la muerte. Esta 
puede también sobrevenir á consecuencia de los productos de 
descomposición absorbidos. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Se verán las lesiones en la patoge-
nia descritas y se apreciarán los cambios químicos que aquí 
serán de importancia. 
INDICACIONES T TRATAMIENTO: Habrá que llenar una indica-
ción curativa activa que por desgracia no podrá ser causal, 
pues no constituye ésta la eliminación de las escaras, que es 
más bien indicación patogénica. Los medios que empleemos 
han de ser aire puro, alimentación sana, bebidas reparadoras, 
posición conveniente, limpieza exagerada, uso de tónicos y 
de antisépticos intus et espira, agentes químicos y otros que 
tiendan á eliminar la parte mortificada ó absorber y neutra-
lizar sus productos: salol, quina, carbón, cloruro de sodio, 
cloruro de zinc, nitrato de plata, compuestos alcanforados, 
el naftol, el ácido fénico, el alumbre, etc., etc. Lo mejor será 
escoger de entre estos medios aquellos que soliciten más con-
venientemente las energías del organismo, pues es indudable 
que él sabe dirigir el trabajo de eliminación á veces con más 
acierto que el arte. 
Ayudaremos la eliminación con curas metódicas y favore-
ceremos después la reparación. 
L E C C I Ó N X V , 
SUMARIO.—Estudio de las enfermedades debidas á una perturbación circulatoria: por 
exceso (hiperhemias) ó por defecto (hipohemias ó iskemias).—Etiología, patogenia, 
sintomatolog-ía, patocronia y anatomía patológica de las hiperhemias.—Ináicacio-
nes y medios de llenarlas.—Apéndice á esta lección: De las hemorragias post-hi-
perhémicas distintas, por su génesis, de las írawwiáíícas y orgánicas, aunque todas 
supongan necesariamente la solución de continuidad de los vasos, y délas 2^eudo-
hemorragias con las cuales pudieran confundirse. 
Otro de los fenómenos primordiales con carácter de org'á-
nico-vital que liemos admitido y cuyo cambio puede consti-
tuir una perturbación patogénica es el dé la circulación. 
En lug-ar y ocasión oportuna tuvimos cuidado de advertir 
que, al hablar nosotros de perturbación circulatoria, no nos 
referíamos para nada á la circulación general ó circulación-
función que tiene lugar en los vasos libres, sino que aludíamos 
á la circulación-fenómeno, á las circulaciones periféricas ó 
locales (Dieulafoy) (1) que son más propias y peculiares de 
cada órgano; por esto la hemos llamado también circulación 
intraorgánica. Ahora bien: la circulación de cada órgano pue-
de cambiar de dos maneras, por exceso y por defecto; de aquí 
la necesidad de distinguir estas dos modalidades designando 
la perturbación circulatoria por aumento con el nombre de 
hiperhemia (mucha sangre) y la por defecto con el de hlpoJíe-
mia ó iskemia (menos sangre, detención de sangre). 
Se ha llamado también á la hiperhemia, congestión y flvr-
xión; (2) así como á la hipohemia óiskemia, anemia. Lapala-
(1) La circulación vfunción), igual mientras corre la sangre por vasos iibres ofrece 
diferencias en los diversos órganos en atención á las corvaduras de los vasos y á la 
abundancia ó escasez de redes capilares (Beclíjird). 
(2) Oti'os hacen sinónimas estas palabras con las de «golpe de sangre y determinación 
¡ i a r i g i ú m c L * . - • , . , , ( • , . 
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"bra congestión Tiene del verbo latino congero que significa 
amontonar, acumular; no indica, pues, cuál ha de ser la mate-
ria de ese acúmulo, debiendo por consiguiente añadirse á ella 
la palabra sanguínea., si queremos expresarnos con exactitud. 
Menos propiedad tendríamos en nuestro lenguaje si en 
todos los casos de acúmulo preternatural de sangre en un 
órgano,rque esto es á lo que llamamos hiperhemia, empleá-
ramos sinonímicamente con ésta, la palabra Jiuxión, pues, 
como luego veremos, no todos aquellos acúmulos son por 
aflujo sino que les hay también por éxtasis ó estancamiento. 
Usaremos, por consiguiente, siempre la palabra A ^ ^ ' A m M 
que, según hemos dicho, significa abundancia de sangre, 
y nada prejuzga sobre el modo como ella se origina ó tiene 
lugar. 
Aceptaremos también con preferencia en las perturbaciones 
circulatorias por defecto ó disminución, la palabra iskemia 
de un verbo griego que significa detener, retrasar, á la 
de anemia comunmente empleada y cuyo sentido no es 
otro que el de f a l t a de sangre, lo cual no ocurre en la per-
turbación que nos ocupa. No hay, en cambio, inconveniente 
en aceptar la palabra Mpohemia cuyo significado es menos 
sangre. 
Hiperhemia.—Es una perturbación circulatoria caracte-
rizada por el aumento en la cantidad de sangre que normal-
mente tiene un órgano sin extravasación ó salida de los vasos. 
ETIOLOGÍA: Casi todos los agentes exteriores é interiores que 
se estudian como patogenésicos, son capaces, en determina-
dos casos, de producir hiperhemias, unas veces obrando sobre 
el continente y otras sobre el contenido. La acción del astro 
solar produce insolaciones, que no son más que hiperhemias 
de los vasos cutáneos y cerebrales. La gravedad, llamando la 
sangre á los órganos declives, hace que en sus vasos se acumu-
le mayor cantidad que la que les pertenece. El aire por sus con-
diciones físicas, de presión, de temperatura, de movimiento, 
dá lugar con gran frecuencia á diversas clases de hiperhemias 
en los vasos cutáneos ó en los del aparato respiratorio. Ciertos 
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alimentos, condimentos y bebidas las producen igualmente en 
el aparato digestivo.-No hay agente físico-corpóreo que no 
pueda también ocasionarlas más ó menos intensas, tanto en 
los órganos superficiales como en los profundos, después de 
su primer efecto que es iskemiante. La temperatura de los fí-
sico-etéreos aunque por distinto mecanismo origina hiperhe-
mias; de aquí, por ejemplo, el frotarse con nieve las manos y 
las aplicaciones de cuerpos calientes en casos de iskemias. 
Agentes químicos como la mostaza, el amoniaco y muchos 
más, obrando sobre la piel, producen en ella hiperhemias i r r i -
tativas. 
Los agentes vivos, ora su acción sea á la manera de los 
físico-corpóreos (picaduras), ora sea como la de los químicos 
por los productos que segregan (ponzoñas) determinan también 
hiperhemias; y alguna vez las tendremos que explicar por la 
acción psíquica ó del hombre sobre el hombre. Por último, 
entre los agentes interiores, los órganos obrando unos sobre 
otros por influencia físico-corpórea ó de modo simpático ó 
sinérgico, los líquidos escapados de sus reservónos naturales y 
puestos en contacto con los tejidos, la sangre misma por el au-
mento de su cantidad (discrasia poliémica), á poco que ayude 
alguna concausa, sus grases propios, si se hallan sometidos á 
poca presión, todo esto, en suma, es ó puede ser agente causal 
de la perturbación circulatoria que hemos llamado hlperhemia. 
PATOGENIA: Del mismo modo que en las lesiones, tenemos 
aquí que estudiar, primero, la injuria ó daño hecho al organis-
mo, y, segundo, la manera ó modo de reparación. 
Hemos dicho que el hecho inicial es la llegada ó detención 
de sangre, ó lo que es igual, el acúmulo preternatural de di-
cho líquido dentro de los vasos de un órgano. 
De dos modos puede constituirse este proceso: ó bien porque 
afluya á un órgano ó territorio orgánico mayor cantidad de 
sangre que la normal, ó bien porque salga ó retome menos, 
aun suponiendo normal la cantidad que llega; en los dos ca-
sos habrá acumulo ó aumento de sangre en el órgano ó región 
afecta, llamándose por .Jl'mmv ó- aflujo la hiperhemia pro-
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incida por el primer procedimiento y por éxtasis ó estarna-
miento la del segundo. Se consideran localizadas las hiperhe-
mias por fluxión en los capilares arteriales y las por éxtasis 
en los venosos; de aquí las denominaciones de arteriales 
y venosas respectivamente. De igual modo es frecuente lla-
mar á las hiperhemias por fluxión ó arteriales, actiúis: y á 
las por éxtasis ó venosas pasivas; pero no conviene admitir 
sin alguna restricción estas denominaciones, pues ni en 
las primeras hay siempre actividad, como sucede en el gru-
po de las neuro-paralíticas, ni en las últimas están los vasos 
tan pasivos que no luchen contra el obstáculo productor 
de ellas. 
Las hiperhemias ñuxionarias ofrecen, por el modo de o r i -
ginarse, algunas variedades que vamos á enumerar: Hipe-
rhemias ex vacuo ó por. el vacío: Los gases de la sangre, al 
disminuir por cualquier motivo la presión atmosférica, tienen 
tendencia á ocupar espacio mayor y venciendo al efecto la 
resistencia de las paredes vasculares, por haber disminuido su 
presión exterior, dilatan aquellas y logran así producir la h i -
perhemia de esta denominación. Hiperhemias i r r i ta titas: Son 
las que se forman cuando en un órgano obra un agente y pro-
voca una impresión que por de pronto se traduce en una iske-
mia á la que sucede inmediatamente una hiperhemia, lo cual 
viene á demostrar no ser del todo exacto el principio admitido 
delwíi stimulus ih i majar est humoram ajluxus, pues bien i n -
terpetrados los hechos se observa que donde hay estímulo, y 
tal es la acción de los agentes que producen las hiperhemias 
irritativas, lo primero que se observa es una iskemia, contra 
la cual reaccionan los vasos dilatándose enseguida, exage-
rando su circulación y originándose las hiperhemias de aquel 
nombre. 
Hay otras que son debidas á cambios de inervación vaso-
motora y que se llaman nerviosas ó dinámicas. Se han llama-
do estas también muro-paraliticas, expresión que podría 
admitirse si prevaleciera la opinión de los que han supuesto 
que solo hay una clase de nervios vaso-motores, pues en este 
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caso la dilatación sería efecto de la parálisis de dichos nervios. 
Pero al lado de esta hipótesis hay la de los qne admitimos 
nervios vaso-dilatadores procedentes del pneumog-ástrico. y 
nervios vaso-constrictores procedentes del gran simpático y 
mientras la Fisiología no nos aclare de parte de quién está la 
verdad, bueno será, para evitar prejuicios, prescindir dé la ú l -
tima denominación. Mencionaremos á continuación de estas 
las Jiiperhemias pletóricas ó poliémicas, así llamadas por ser 
dependientes de la discrasia denominada plétora, y mejor, 
•polihemia, necesitándose para su localización en un órgano 
con preferencia á otros de una concausa que influya en aquel 
sentido. Se constituye la hiperhemia conocida por los A. A. con 
los nombres de \)ov fluxión colateral ó compensatriz, siempre 
que estrechados ú obstruidos los vasos de un territorio orgá-
nico y difícil ó imposible el curso de la sangre por su interior, 
esta busque su corriente penetrando por otros conductos del 
mismo departamento vascular. Si, dada la estrechez ó el obs-
táculo ó suspendidas por cualquier motivo ciertas hiperhemias 
fisiológicas, la sangre afluye á vasos de diferente departa-
mento, la hiperhemia colateral se llamará entonces supletoria 
ó r/ícaria. 
Hasta aquí las hiperhemias por fluxión. 
Las hiperhemias por éxtasis ó estáticas no pueden ser más 
que mecánicas y atónicas. Las primeras son producidas por 
todo obstáculo (ligaduras, tumores, líquidos y aun guses, 
coágulos, etc.) que se oponga á la vuelta de la sangre desde 
los capilares al corazón. Se explican las segundas por defi-
ciencia ó falta de tono de las potencias encargadas de i m -
pulsar la circulación centrípeta (sístole cardiaco, elasticidad 
de las arterias, contracciones musculares, aspiración torá-
cica, etc.) 
Indicadas las variedades de hiperhemias y el modo como 
se constituyen, sigamos examinando, bajo el punto de vista 
patogénico, las demás modificaciones que los vasos, la san-
gre y los órganos pueden sufrir por efecto de la perturba-
ción primitiva que nos ocupa. 
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Los vasos hiperhemiados se dilatan y aumentan de calibre, 
sufriendo adelgazamiento paralelo en sus paredes; claro es 
que esto no podrá verificarse más que en los capilares de l . ' y 
2.° orden, pues los de 3.° solo tienen la túnica interna, 
cuvos poros ó estomas lo .que hacen es presentar mayor am-
plitud. Aquellos y estos, si la hiperhemia continúa y el adel-
gazamiento es muy considerable, pueden romperse, en cuyo 
caso escapándose la sangre aparece la hemorragia consecutiva 
á dicha solución de continuidad. Puede ocurrir que, si la.dila-
tación no ha sido tan considerable, no sobrevenga la ruptura, 
pero no será de extrañar que, si aquella ha durado mucho 
tiempo, los vasos hiperhemiados sufran cambios nutritivos 
por degeneración constituyéndose así lesiones orgánicas de 
sus paredes, que disminuyendo su resistencia faciliten de un 
modo extraordinario la rotura de los mismos. 
En cuanto á la sangre acumulada en los vasos dilatados 
claro es que ha de sufrir disminución en la velocidad de su 
corriente, más en las capas próximas á las paredes que en el 
centro de el vaso. Vénse al efecto los hematíes aproximarse á 
dichas paredes formando una especie de conducto circuns-
crito al vaso por cuyo centro se percibe una corriente más rá-
pida que la parietal. Efecto también de la aglomeración de 
glóbulos rojos se observa que en algunos sitios forman una 
especie de nido y que debido á sus rozamientos y compresiones 
modifícase notablemente su forma discoidea. 
A los leucocitos se les vé igualmente aproximarse á la pa-
red con tendencia á salir al exterior al través de los pequeñísi-
mos espacios que dejan entre sí los diferentes elementos cola-
terales de la región. 
Más lenta la corriente de la sangre, sabido es que esta 
corre riesgo de coagularse, y , si tal sucede, puede el coágulo 
formado desprenderse y tapar ú obliterar vasos capilares que 
quedarán sin circulación, aumentándose en otros por fluxión 
colateral. Coagulada la sangre pierde también derecho á la 
vida y el residuo de descomposición puede desaparecer por 
absorción precedida de la fusión de sus elementos. 
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Respecto de los órganos en cuyos vasos se ha producido 
la hiperhemia, siéntense desde luego los efectos de la compre-
sión por la mayor cantidad de sangre acumulada y por la no 
menor de exudados que ha salido de los vasos, todo lo cual ha-
ce no solo que los elementos del órgano queden encharcados y 
comprimidos, sinó también agobiados por una mayor cantidad 
de materiales que, seguramente, traerán en pos de sí trastor-
nos nutritivos desde la hipertrofia é hiperplasia hasta las 
aberraciones del mismo orden y aun la posible muerte celu-
lar. Por otra parte, comprimidos algunos vasos próximos por 
el mismo suero sanguíneo exudado, pueden venir en ellos 
iskemias con obstrucción y capilaritis consecutiva, rotura de 
los mismos más acá del sitio de la obliteración, hemorragia in-
tersticial, constituyéndose así el infarctus hemorrágico acerca 
de cuya génesis se admite en la actualidad esta explicación 
siguiendo á Ranvier y Dugues. Es de temer también que por 
tal motivo sobrevenga la mortificación del territorio orgánico 
en que semejantes hechos se realicen. 
Compréndese fácilmente que no ha de ser igual el daño oca-
sionado por las hiperhemias fluxionarias como el de las por 
éxtasis, sean mecánicas ó atónicas, pues en las últimas ha de 
ser necesariamente mayor en atención á que se trata de acú -
mulos de sangre venosa que no ha de servir por consiguiente 
para la nutrición intraorgánica y que ha de producir asfixias 
locales en los órganos asiento de esta clase de hiperhemias 
de tanta mayor trascendencia cuanto más grande sea la i m -
portancia de aquellos. 
Para oponerse y reparar la injuria sufrida en el organismo 
por causa de la hiperhemia, la naturaleza trata de establecer 
circulaciones colaterales que libren al órgano congestionado 
del acumulo de que es asiento, ó bien produce en los mismos 
vasos una solución de continuidad que dé salida á aquel exce-
so de sangre. Cuando esto no sucede ó no puede tener lugar 
ni por los esfuerzos de la naturaleza, ni con la ayuda del arte 
provócanse las llamadas evacuaciones Mancas, consistentes en 
flujos ó secreciones del organismo que pueden con este motivo 
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producirse en cantidad mayor de la normal y remedian de 
este modo en parte el daño ocasionado por el acúmulo san-
guíneo. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: consisten en au-
mento de volumen y de consistencia del órgano hiperlierniado. 
Puede no cambiar la forma; sí varía la coloracióñ, que será 
rojo intensa ó azulada seg'ún sea arterial ó venosa la hiperhe-
inia; por placas, arborizaciones, por puntos ó uniforme, de 
todo ó casi todo el órgano, según la naturaleza de éste. 
Los órganos transparentes como la córnea, por ejemplo, pier-
den su transparencia y hácense mates los que son traslúci-
dos como, por ejemplo, las serosas. 
Síntomas funcionales: Hay dolor que suele generalmente 
ser gravativo. Hay trastorno del acto funcional exagerándose 
unas veces (fotofobia) disminuyendo y aun aboliéndose en 
las más. 
Síntomas físicos: Cambia la temperatura que aumenta en 
las liiperhemias ñuxionarias y disminuye en las extáticas, ha-
ciéndose anormales ciertos fenómenos de aquella índole, que, 
como los ruidos, son propios de algunos órganos: tales son los 
cambios de los ruidos respiratorios en las hiperhemias del 
pulmón. 
Las hiperhemias por lo general son infebriles, y si alguna 
vez producen fiebre no suele ser de mucha intensidad ni de 
mucha duración; v. g.: el causón ó fiebre efímera que suelen 
tener algunas mujeres al presentárselas la menstruación. 
Pueden venir además otros síntomas debidos á órganos 
influenciados; ejemplo: las parálisis debidas á la congestión 
cerebral. 
PATOCRONIA: La mmsw^ se hace en algunas de un modo 
brusco é instantáneo, como sucede por ejemplo, en las ner-
viosas y en las ex-vacuo; la mayor parte, sin embargo, se van 
graduando poco á poco desde sus comienzos, unas con más 
lentitud que otras. Curso: Continuo-continente en unas, 
exacerbante y paroxístico en otras, observándose en ocasio-
nes el tipo accesional. Su marcha es aguda en unas y en otras 
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tan lenta que se hacen hasta crónicas. Duran tiempo varia-
ble y su terminación regularmente es por la curación excepto 
en las que afectan á órganos muy importantes que pueden 
terminar por la muerte. Presentan como accidentes la hemo-
rragia que es muy frecuente, pudiendo dar lugar á lesiones 
orgánicas si se hacen crónicas. Las hiperhemias que se curan, 
dejan como reliquias marcada tendencia á repetir. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Como lesiones macroscópicas podre-
mos observar manchas, arborizaciones ó puntículos coloreados 
cuyos cambios no desaparecerán por el lavado ó raspado; po-
sible es encontrar á la vez vasos dilatados y algunos rotos, 
estándolo los primeros en alguna extensión y de un modo 
uniforme ó con abultamientos moniliformes, llenos ó nó de 
sangre coagulada, cuya últ ima circunstancia bien puede ser 
debida al hecho cadavérico. Habrá además exudación peri-
vascular que comprima los elementos celulares, hallándose 
también estos algún tanto lesionados en su volúmen, forma 
relación del protoplasma y núcleo con la cubierta, debido todo, 
con mucha probabilidad á la penetración en su interior de 
cierta cantidad de materia á propósito solo para causar agobio 
en ellos. 
Si se ha roto el vaso, la sangre ó habrá salido al exterior 
ó estará en una superficie libre ó bien habrá caido á una ca-
vidad; de todos modos, según hemos dicho, la sangre estará 
regularmente coagulada y según el periodo en que esté, así 
hallaremos al coágulo más ó menos duro, rojo, difluente ó en 
vías de transformación; puede ó no estar absorbida la parte 
líquida de ella y en la sólida, compuesta en su mayor parte 
de fibrina, observaremos aprisionados los glóbulos rojos y 
blancos. Puede dicha fibrina estar sufriendo un principio de 
descomposición gránulo-grasienta y notarse, por la absorción 
de su materia colorante, diversos grados de coloración; aun 
desapareciendo esta por completo quedará solamente un n ú -
cleo ó detritus decolorado. 
Todo esto si ha tenido lugar la salida de sangre en super-
ficie libre que no comunica con el exterior. Si la sangre ha 
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caido en la trama de un órgano hallaremos el foco hemor rá -
gico con disociación ó dislaceración de los tejidos j entre 
ellos la sangre extravasada, la cual á su vez puede sufrir 
iguales transformaciones que hemos dicho anteriormente. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las hiperhemias pueden y 
deben curarse en su mayor parte; algunas hay, sin embargo, 
de índole de las supletorias cuya curación no debe intentarse. 
La indicación curativa será activa y causal la mayoría de las 
veces, pero variará según la génesis de la hiperhemia; así, 
por ejemplo, si se trata de un individuo que por vivir en pun-
tos altos se halla expuesto á hiperhemias cerebrales ó de 
otro que, por residir en sitios bajos, lo está á congestiones 
pulmonares, lo primero que deberá hacerse es cambiarles de 
residencia. Si es la hiperhemia producida por un obstáculo 
mecánico al ^curso de la sangre, procuraremos removerle por 
todos los medios posibles. 
La indicación patogénica tendrá su principal objetivo 
en disminuir el calibre del vaso para aminorar también la 
cantidad de sangre que llega al órgano; á este efecto em-
plearemos medios dietéticos, farmacológicos y quirúrgicos. 
Consistirán los primeros en procurar al órgano hiperhemiado 
la posición conveniente favoreciendo unas veces y oponiéndo-
se otras, según los casos, á la acción de la gravedad; así, por 
ejemplo, si la hiperhemia es cerebral tendrá el enfermo la 
cabeza levantada y sostenida sobre almohadas duras, que, á 
ser posible, serán de crin; si la hiperhemia radicase en la 
extremidad inferior, se cuidará mantener esta en posición 
elevada. La temperatura de la habitación deberá ser unifor-
me y no pasará ni será menor de 15 á 17". Los alimentos serán 
pocos y de fácil digestión. Los caldos y leches formarán la 
base de la alimentación recomendando el agua clara para 
bebida usual y prohibiendo en absoluto las bebidas alcohóli-
cas y aromáticas. 
Medios farmacológicos: Serán todos aquellos que se opon-
gan á la dilatación vascular, que no son por cierto n i muchos 
m muy seguros. Tenemos en primer término los vaso-cons-
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trictores, v. g., el cornezuelo de centeno y BUS derivados; los 
excito-motores como la nuez vómica, el hydrastis canadensis, 
el viburnum, etc.; los astringentes, que usados al interior 
difícilmente serán eficaces por lo mismo que son difícilmente 
absorbibles: el ictiol que obrará bien si se aplica directamente 
en el sitio hiperhemiado, etc., etc. Hay además otros recursos 
que, obrando por intermedio del sistema nervioso, se supone 
producen la contracción de los vasos y aun cuando la inter-
pretación no sea muy clara, á nosotros nos basta conocer el 
hecho clínico: nos referimos á la ipecacuana y tártaro emético 
que recomendamos usar hasta producir el estado nauseoso, 
sin llegar á su acción emética. 
Medios qvÁTvrfjicos: Los repercusivos, como el frío en 
todas sus formas de aplicación, (hielo, nieve, agua fría sola ó 
mezclada con cloruro sódico, sales de plomo, vinagre, árni-
ca, etc.), procurando que se aplique con constancia para que 
no sobrevenga bruscamente Una reacción peligrosa y los 
compresivos, como son los diversos medios mecánicos de ven-
dajes, medias elásticas, fajas abdominales, etc., son recursos 
utilizables. 
Por último, acudiremos á los evacuantes sanguíneos y re-
vulsivos: sanguijuelas, ventosas con ó sin escarificaciones, 
sajas, sedales, y aun la misma sangría general en algunos 
casos, v. g. , los de polihemia. 
D E L A H E M O R R A G I A . 
Por no hallar sitio más adecuado para hablar de este 
importante accidente que le hemos \*isto y seguiremos 
viendo presentarse en gran número de enfermedades, vamos 
en esta lección como apéndice á ella á exponer en breves pa-
labras el concepto nosológico que creemos debe tenerse de la 
hemorragia. 
Entendemos por hemorragia 1% salida de sangre in totim 
fuera dé los vasos. Decimos in totum porque si no salieran 
- 1 1 3 -
todos los elementos que integran la composición del líquido 
sanguíneo, no sería la hemorragia verdadera y sí una pseu-
flo-hemorragia. 
Se trata, pues, de un hecho puramente físico cuya apari-
ción implica siempre una necesaria é indispensable solución 
de continuidad en las paredes de los vasos ó en las del cora-
zón. La hemorragia, por consiguiente, no deberá ser consi-
derada más que como un síntoma Jisico de esta clase de 
lesiones, siendo, pues, improcedente asignarla la categoría 
de enfermedad, ni aun siquiera la de modificación pa togé-
nica, como lo hacen la mayoría de los autores describiéndola 
con todos los datos noso'gráficos de etiología, patogenia, sin-
tomatología, etc. 
He aquí por qué, á fuerza de incurrir en este error, hallamos 
que se han aplicado á la hemorragia iguales denominaciones 
que á las hiperhemias, importando mucho á nuestro deseo 
de fijar las cosas, que á la Patología se refieren, en su verda-
dero y legítimo puesto, aclarar bien este punto á fin de 
evitar en nuestro lenguaje médico todo género de dudas ó 
confusiones. 
Aun cuando toda hemorragia vera supone siempre una 
solución de continuidad, de la cual es síntoma, no siempre 
esta lesión tiene igual génesis; de aquí que deberemos distin-
guir tres modalidades posibles en la producción .de hemorra-
gias, llamando, al efecto, hemorragias tranmúticas á las que 
son consecutivas á una herida de los conductos que contienen 
la sangre; hemorragias MperJiémicas, ó mejor dicho pós t -
Mf erliemicaH. á las que vienen como consecuencia de hiperhe-
mias de tal intensidad que produjeron la rotura de los vasos; 
reservando, por último, el calificativo de orgánicas á las que so-
brevienen por ulceración ó friabilidad de los vasos sin nece-
sidad de mayor presión que la ejercida ordinariamente por la 
sangre ó debida á muy ligeras hiperhemias, incapaces, en cir-
cunstancias diferentes, de producir dichas roturas. 
Nada decimos de las hemorragias UsLmsiáhs discrásicas 
P0!' los autores, porque entendemos que no hay discrasia 
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Capaz de producirlas. La fluidez de la sangre, que se ha que-
rido suponer como la causa de dichas hemorragias, no será 
bastante para determinar por sí la rotura vascular, n i mucho 
menos podrá salir fuera de aquellos conductos sin que haya 
en sus paredes la solución necesaria, influyendo solamente 
semejante estado de la sangre en la cantidad de la pérdida 
hemorrágica una vez producida la rotura vascular por cual-
quier motivo. Las que dijimos se llamahaii psetido-hemorm-
gms, son simplemente escapes del suero de la sangre teñido 
por la materia colorante de la misma. Simulan una hemorra-
gia, pero en realidad las falta mucho para serlo. 
Ahora bien: las denominaciones,* á que antes hacíamos 
referencia y decíamos se aplicaban á las hemorragias, solo 
serán para las que hemos llamado pjst-hqterliémicas. 
Así, pues, admitiremos hemorragias por fluxión ófiuxiona-
rlas y por éstaxis o- estáticas, distinguiendo por lo tanto 
entre las primeras las hemorragias ex-vacuo, irritatwas, ner-
viosas, dinámicas, pletóricas, por fluxión colateral ó compen-
sadoras, supletorias ó mearías y entre las segundas ó veno-
sas las mecánicas y atónicas. 
Réstanos para terminar cuanto nos proponíamos decir de 
las hemorragias advertir que las que hemos llamado post-hi-
perhémicas y muy especialmente las fluxionarias van casi 
siempre precedidas del cuadro desde muy antiguo designado 
con las palabras molímen hemorrágicum, que no es otra cosa 
que la aparición, antes de la hemorragia, de ciertos fenómenos 
de excitación, molestia, sensación de peso, de calor, etc., los 
cuales revelan el estado hiperhémico de los órganos. 
Como indicación sintomática, tratando del síntoma que 
nos está ocupando ó sea la hemorragia, hemos de satisfacer 
muchas veces la exigida por ella, contra la cual, lo mismo 
siendo post-hiperhémica que orgánica ó traumática, ut i l iza-
remos iguales medios de tratamiento: quietud, posición ade-
cuada, aire puro, á la temperatura de 16° próximamente, 
alimentación tenuísima de leches, yemas, nada de compresio-
nes por los vestidos, la mayor tranquilidad moral posible, no 
- 1 1 5 -
liablar alto, etc., y además las bebidas acidas y frías, los vaso-
depresores y luego excito-motores, los nauseosos, astringentes 
y liemo-plásticos, cuando puedan obrar sobre los vasos de 
que sale la sangre, las aplicaciones de líquidos muy fríos, ó 
calientes á la temperatura de 45", la compresión digital ó ins-
trumental del vaso en un punto anterior al en que esté solu-
cionado, las ligaduras y hasta una impresión moral hábilmente 
puesta en práctica en ciertas ocasiones. 
L E C C I Ó N X V I . 
SUMARIO: Estudio en general de las enfermedades por iskemia, hipohemia ó anemia 
local.—Etiología, patogenia, sintomatología, patocronia y anatomía patológica de 
esta clase de enfermedades.—Indicaciones y medios de tratamiento. 
Desígnase con la palabra i s k e m i a una perturbación circu-
latoria caracterizada por la aminoración ó disminución del 
rieg'o sanguíneo en los órganos. En contraposición del s ig-
nificado de hiperhemia, debiera llamarse á esta hipohemia, no 
siendo nada exacta la denominación de anemia local con que 
también se la conoce, porque, según ya dijimos, no consiste en 
falta absoluta de sangre en los órganos la perturbación que 
nos ocupa. 
Tendremos, pues, que todas las enfermedades debidas á 
una disminución en la . cantidad de sangre serán iskemias ó 
enfermedades por iskemias. No son de las más frecuentes. 
ETIOLOGÍA: Son producidas las iskemias por casi los mis-
mos agentes que vimos entrar en juego en las hiperhemias; 
es decir que serán efecto á veces de la gravedad, que haciendo 
descender la sangre á órganos declives queda sin ella á otros 
situados á mayor nivel; del aumento de la presión atmosférica, 
del viento fuerte, del aire frió, de la acción mecánica ó com-
primente de los agentes físico-corpóreos sobre los tejidos, de 
la aplicación, en estos, de algunos físico-etéreos, de algunos 
también del grupo de los químicos y hasta de la acción psíquica 
capaz de iskemiar el cerebro y venir en pos la muerte repenti-
na. Entre los agentes interiores producen también la pertur-
bación circulatoria que estudiamos los órganos mismos com-
primiéndose unos á otros ó bien obrando á distancia por 
acciones inhibitorias ó de inervación vaso-motora ó ya por 
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insuficiente acción cardiaca como sucede en los casos llamados 
de hiposistolia. Las modificaciones del líquido sanguíneo j 
muy especialmente la discrasia denominada oligohemia dan 
igualmente lugar á alguna variedad de iskemia. 
PATOGENIA: Debemos, antes de señalar en qué consiste el 
daño, indicar las variedades de iskemias que puede haber. Se 
admiten las siguientes: la oligoMniíca, la asistólica ó edénica, 
la nerviosa ó espasmódica, la mecánica j la consecutiva á flu-
xión colateral. 
Cuando .hay grandes pérdidas de sangre, bien por una he-
morragia considerable ó por pequeñas, pero repetidas, de 
manera que se pierdan las -^partes del contingente sanguíneo 
total, se dice entonces que el individuo está oligohémico. 
Vendrá desde luego riego insuficiente en todos los órganos 
resintiéndose unos más que otros de esta insuficiencia, y pro-
testando, con mayor ó menor trascendencia según su impor-
tancia, aquellos cuyo acto funcional sea más necesario á la 
vida. Los centros nerviosos son en este sentido los menos 
tolerantes. Pues bien: esta perturbación circulatoria es la que 
dá nombre á la iskemia oligohémica. 
Puede no haber disminución de la cantidad total de sangre; 
pero tal puede ser la insuficiencia de la acción cardiaca para 
hacer llegar á los órganos la necesaria á las exigencias de 
estos, que se haga deficiente su circulación intraorgánica y 
en este caso tendremos la iskemia asistólica ó atónica. Las 
iskemias nerviosas ó espasmódicas son las debidas á una estre-
chez délos vasos, de origen espasmódico; así como las llama-
das mecánicas son consecuencia de los múltiples motivos de la 
misma índole que pueden producir las estenosis vasculares. 
En unos y en otros casos se halla dificultada y entorpecida la 
corriente sanguínea y vienen respectivamente, según los moti-
vos, las iskemias que acabamos de nombrar. 
Por último se llaman iskemias derivadas ó consecutivas'k 
fluxión colateral las que se producen como consecuencia de 
las hiperhemias habidas en otros órganos. Goltz. golpeando 
el vientre de una rana con un lapicero ó cosa parecida, hacía 
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caer á esta en un estado lipotímieo porque acumulándose 
sangre en los órganos abdominales, se disminuía el riego san-
guíneo del cerebro. La aplicación de ventosas en las extremi-
dades inferiores puede provocar en ellas hiperhemias de tal 
intensidad, que, faltando la sangre de los vasos cerebrales, 
sobrevengan graves trastornos por la iskemia de los mismos. 
Conocidas las variedades genéticas que puede ofrecer la 
perturbación circulatoria por iskemia, veamos ya en qué consis-
te el daño y los medios con que cuenta la economía para 
repararle. 
Así como en la hiperliemia el fenómeno inicial consistía en 
la dilatación vascular; en las iskemias, por el contrario, nos en-
contramos con que el hecho que abre la escena morbosa es la 
retracción y disminución del calibre de los capilares intraor-
gánicos. La sangre, al penetrar en los conductos estrechados, 
acelera su velocidad, como si quisiera compensar así la menor 
cantidad que por ellos entra; sus elementos globulares no 
sufren deformación alguna. Está notablemente disminuida 
la salida del plasma sanguíneo hacia los órganos por efecto 
de la menor presión intravascular y por el estrechamiento de 
los estomas; puede en cambio hallarse aumentada la corriente 
contraria de los órganos á los vasos y venir por estos y aque-
- líos motivos perturbaciones hiponutritivas y hasta mortifica-
ción si la iskemia se hiciera absoluta, lo cual no es lo más 
regular que ocurra gracias al restablecimiento de circulacio-
nes colaterales. 
De estos últimos medios se vale la naturaleza para reparar 
en parte la injuria inferida á los órganos, oponiéndose ade-
más, por intermedio del corazón que redobla y acelera la fre-
cuencia é intensidad de sus latidos, al estrechamiento de los 
vasos iskemiados, cuya dilatación también á veces se provoca 
por la intervención de los filetes nerviosos vasculares. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Disminuidos de ca-
libre ]ps vasos, siendo menor la cantidad de materiales que 
por ellos circulan y no recibiendo los órganos los que para su 
nutrición necesitan, seguramente han de venir cambios en el 
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volúinen que estará disminuido, en lá consistencia que estará 
aumentada, en su coloración que será más pálida. No suele 
variar la forma. 
Síntomas funcionales: Hay disminución ó abolición del 
acto funcional regularmente precedida de exaltación fugaz del 
mismo. Tal sucede generalmente en los centros nerviosos. No 
faltan en estos casos síntomas simpáticos. Son infebriles. 
No suele haber síntomas físicos. 
PATOCRONIA: Invasión: Unas, como las espasmódicas y al-
gunas mecánicas, de estas las embólicas, empiezan de un mo-
do instantáneo; otras, que serán la mayor parte, lo hacen 
lentamente. Si la iskemia es oligohémica la invasión será 
más ó menos pronta según lo que haya tardado en perderse 
cierta cantidad de sangre. Curso: es de tipo continuo, excep-
ción de las espasmódicas que le tienen paroxístico, pudiendo 
también experimentar exacerbaciones y mejorías según la 
posición en que coloquemos á los órganos iskemiados. Marclia: 
es tanto más aguda cuanto más rápidamente invadan, dicho 
esto de una manera general, siendo crónicas en todos los 
demás casos. Carecen de accidentes y de complicaciones: las 
iskemias son por sí mismas accidentes de otras enfermeda-
des. Terminación: Las del cerebro y pulmón, casi siempre lo 
hacen por la muerte; las que radican en otros órganos gene-
ralmente son curables; pero dejando acaso reliquias impor-
tantes. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: No siempre nos será fácil encontrar 
por la autopsia los cambios de volúmen, de consistenci a y de 
coloración que constituyeron hechos patogénicos y sintomá-
ticos. En las que, la muerte fué fulminante, como en bas-
tantes casos de las llamadas apoplegías nerviosas no quedará 
ninguna clase de lesión; de ahí las ha venido tal nombre 
á las que no son, al fin, otra cosa que bruscas iskemias cere-
brales. 
En las que la muerte no fué instantánea, notaremos, sin 
embargo, los cambios citados, los vasos obstruidos, las células 
hiponutridas y tal vez en vías dé destrucción. 
- 120 — 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Hemos dicho quo, excepto las 
iskemias del cerebro y del pulmón, son en su mayoría cura-
bles. Podremos, pues, llenar una indicación curativa activa 
que deberá ser causal siempre que se pueda: para ello empe-
zaremos por colocar al enfermo en cómoda posición y en ac-
ti tud de que no falte sangre al órgano que por la iskemia la 
tiene ya disminuida; la habitación convendrá sea ámpl iay con 
unos 20 grados de temperatura; alimentación suave y repa-
radora; pociones alcohólicas y aromáticas de café, té, cane-
la, etc., todo en fin lo que sea obrar pronto y activar la 
circulación, máxime si la iskemia es oligohémica. Si fuera 
hiposistólica, además de estos medios dietéticos, emplearemos 
las inyecciones de cafeína, de éter, de alcanfor y todo cuanto, 
en suma, pueda despertar las energías del aparato circulato-
rio y respiratorio. Estarán de igual modo indicados en los 
iskemias nerviosas, los antiespasmódicos y nervinos. 
En las iskemias mecánicas los medios serán más bien qui-
rúrgicos y tenderán á remover ó contrarrestar la causa. 
En todas ellas la indicación patogénica consistirá en hacer 
que vaya más sangre al órgano iskemiado, para lo cual, 
además de los medios dietéticos y farmacológicos, antes d i -
chos, habrá que estimular á aquel por los diversos revulsivos: 
sinapismos, amoniaco, cantáridas, frotaciones, amasamientos, 
ventosas, etc. 
Con carácter de urgencia preséntase á veces, tratándose 
de la iskemia de los centros nerviosos, la indicación vi tal y 
para llenarla preconizábase, antes, la trasfusión de la sangre 
que hoy está substituida ventajosamente con las inyecciones 
de suero. Cherón recomienda la siguiente fórmula: 
De cloruro sódico—2 gramos; fosfato de sosa—4 gramos; 
sulfato de sosa—8 gramos; ácido fénico—0,05 centigramos; 
agua destilada y esterilizada—100 gramos. Para inyectar 
10 cm.3 
Hayem propuso suprimir de esta fórmula el fosfato sódi-
co; habiéndose posteriormente simplificado aun más en los 
siguientes términos: 
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De sulfato de sosa ) 
— cloruro de sosa [ áá 10 gramos. 
— fosfato de sosa ) 
— agua destilada. . 1000 gramos. 
Por últ imo Cantauui y Sahli prescriben solamente una d i -
solución acuosa de cloruro sódico al 7 por 1000 á la tempe-
ratura de 34° 
Todos estos sueros pueden inyectarse ó bien directamente 
en las venas en los casos extremadamente urgentes, ó bien en 
el tejido subcutáneo de las nalgas valiéndose del aparato de 
Potain, teniendo cuidado sin embargo de adoptar en todos los 
casos las mayores precauciones asépticas para evitar infeccio-
nes y otros peligros. 
L E C C I Ó N X V I L 
SUMARIO.—Estudio en general de las enfermedades deloidas á perturbación osmósica, 
en la que están comprendidas las por hiperósmosis y anósmosis.—Nosog-rafia de 
¿as primeras.—Indicaciones y medios de tratamiento que hay que emplear en 
ellas. -Nosografía de las enfermedades por anósmosis. - Su tratamiento. 
E n f e r m e d a d e s por p e r t u r b a c i ó n o s m ó s i c a — 
Antes de entrar de lleno en el estudio nosográfico de esta 
clase de enfermedades, conviene sentar algunos jalones que 
nos permitan marchar con cierta seguridad en la materia que 
va á ocuparnos en esta lección. Nos referimos á la acla-
ración de concepto de ciertas denominaciones que necesaria-
mente liemos de emplear y cuyas respectivas significaciones 
se confunden con facilidad en el lenguaje médico: tal su-
cede con las palabras imbibición ó impregnación, exudación, 
exhalación, osmosis y secreción. 
La imbibición ó impregnación es el resultado de lo que los 
físicos llaman vis á fronte, ó sea algo parecido á la fuerza de 
atracción que el imán tiene para el hierro y que en las 
partes vivas se manifiesta por la atracción que ejercen sobre 
las moléculas líquidas dejándose impregnar de ellas. Es pues 
simplemente un fenómeno físico, no por cierto exclusivo de 
los cuerpos orgánicos. 
La exudación es la salida de un líquido del interior de 
un vaso ó cavidad, sin que varíe en nada la composición que 
tuviera dentro. Se trata también de un hecho físico, puesto 
que por presión podemos hacer salir el líquido que tenga 
cualquier cuerpo orgánico. Si al salir se evapora algo ó si 
con el líquido sale algún gas, se llama (?.^«/«aV^ con cuyo 
nombre se conoce igualmente la salida de gases solos al 
través de las membranas motivada por una presión. 
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Si dos líquidos heterogéneos, pero miscibles, están sepa-
rados por una capa diafragmática orgánica y á veces hasta 
inorgánica (capas finísimas de pizarra) capaz de imbibición, 
se establece á través de la misma una doble corriente mediante 
la cual se mezclan los dos líquidos separados. No son iguales 
las dos corrientes: la mayor ó predominante se la llama 
endosmótica ó endosmósica; la menor ewosmótica ó exosmósica; 
al fenómeno en conjunto se denomina osmosis, que es tam-
bién de naturaleza física, pero algo más orgánico que los 
anteriores, si podemos expresarnos así. 
Ij'á, secreción v& no es fenómeno físico n i debe confundirse 
por n ingún concepto con la exudación n i con la osmosis; se 
trata de un acto funcional que exige haya órganos que le 
desempeñen. Y en efecto: hay en nuestra economía unos ór -
ganos encargados de tomar y separar de la sangre ciertos 
materiales j de formar con ellos un líquido, no preexistente 
en aquella, que ha de ser eliminado; y otros, que si bien to-
man y separan del mismo origen los materiales que necesitan, 
forman con éstos otros principios que no solo no preexistían 
en la sangre sino que son de su exclusiva elaboración; así, 
por ejemplo, diremos que el riñón fórmala orina, seleccionando 
solamente y el hígado la bilis, seleccionando y elaborando á 
la vez. 
, No cabe, pues, confusión del acto funcional de la secreción 
con n ingún otrc), ni menos con la osmosis fenómeno primordial 
orgánico-vital, que no solo no tiene órgano exclusivo desti-
nado á desempeñarle, sino que además podemos más ó menos 
fielmente reproducirle en nuestros laboratorios. Es verdad 
que para que haya secreción se necesitará exudación y mejor 
osmosis, pero también se necesita de esta últ ima para que la 
nutrición pueda verificarse, sin que implique tal condición la 
confusión de los términos. 
Fisiólogos hay que confunden la nutrición con la secre-
ción hasta el punto de decir algunos que aquella no es más 
^ue un acto de ésta. Por grande que sea la analogía creemos 
que es más la diferencia: bástenos con indicar que la secreción 
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no se hace nunca en provecho del órgano y la nutrición sí, y 
que ésta, como propiedad inherente a la materia viva, no ne-
cesita como aquélla órganos especiales que la realicen. 
Viniendo ya, pues, á nuestro objeto y advirtiendo, para 
entrar en él de lleno, que la osmosis como hecho físico está 
regulado por leyes físicas (1) muy de tener presentes para 
damos clara explicación del por qué del predominio de una ú 
otra corriente, diremos que normalmente se están realizando 
en nuestro organismo fenómenos osmósicos, mediante los que 
las células reciben y se proveen de los materiales que necesi-
tan para su nutrición, al propio tiempo que se descartan de 
los inútiles ó de desecho que luego la circulación ha de con-
ducir á los órganos encargados de su eliminación, con ó sin 
nuevas transformaciones. 
Ahora bien: puede suceder que esta doble corriente de las 
arterias á los plasmas intersticiales y de éstos á las venas y 
linfáticos sufran alteraciones que dén lugar á trastornos fun-
cionales y que se constituyan por lo tanto en modificación 
patogénica. Si la perturbación depende de una exageración 
de corriente de la sangre á los plasmas se denomina M ^ -
rosmosis; si, por el contrario, está disminuida la corriente 
que normalmente es mayor ó aumentada la opuesta, ó sea la 
que va de los órganos á la sangre, diremos que hay anós-
mosis (2). En los dos casos se dirá que h-dj perttf/rbación osmo-
Ocupémonos por separado de una y otra. 
H i p e r ó s m o s i s : ETIOLOGÍA: Se aumentará la comente 
normalmente dominante de la osmosis siempre que haya h i -
perhemia ó en ciertos estados discrásicos caracterizados prin-
(1) Las leyes físicas que reg-ulan el fenómeno de la osmosis son: que la corriente pre-
dominante se dirige del líquido dotado de mayor calor específico al que le tiene menos; 
á igualdad de esta condición, del menos al más denso; y de aquel que está sometido á una 
presión al que no sufre presión alguna. Se sabe también que los líquidos albuminoidoos 
tienen poco calor, específico, y por lo tanto la corriente predominante vá de otros que no lo 
s e a n á l o s que poseen• aquella calidad, como la tiene por ejemplo la sangre que circula 
por los vasos. Por este motivo los líqxiidos ingeridos en el tubo digestivo, los inyectados 
en,los bronquios ó en el espacio vir tual de las serosas y los introducidos por inyecciones 
hipodérmicas pasan pronto á la sangre. 
(2) Empleamos esta denominación á falta de otra más exacta. 
cipalmente yor una mayor fluidez del líquido sanguíneo. Las 
hiperósmosis, pues, "bajo el primer concepto genético, no son 
sino un paso más allá de las liiperhemias y, por consiguiente, 
todas las influencias etiológicas, que engendran á estas, serán 
las mismas que produzcan las hiperósmosis. De aquí el que 
tengamos que admitir y establecer como variedades de estas 
últimas, designándolas igualmente con los mismos nombres 
que á las hiperhemias de que proceden, las hiperósmosis 
ex-vácuo, irritativas, nermosas, colaterales ó compensadoras y 
supletorias, mecánicas y atónicas. No admitimos hiperósmosis 
'poliJiémicas, porque, en los casos de plétora, si bien se ha 
aumentado la cantidad de sangre, ha mejorado también mu-
cho su composición teniendo más glóbulos rojos y blancos, 
más albuminatos, más densidad, en fin, que la normal, cuya 
condición es, según sabemos, contraria para que la corriente 
predominante pueda ser en tales casos de la sangre á los 
plasmas intersticiales. 
Adicionaremos, en cambio, á las variedades de hiperósmo-
sis enumeradas las discrásicas, entendiendo por éstas las pro-
ducidas por la Jiidr.oJiemm. sola y mejor si la acompaña la lú-
po-aliuminosis (discrasia hidropígena), toda vez que el aumento 
de la cantidad de agua en la sangre y el paso, aunque sea 
transitorio, de gran cantidad de albúmina por ella, se compren-
de fácilmente han de ser abonadísimas circunstancias para 
que se exagere la fuerza é intensidad de la corriente endosmó-
tica ó de la sangre á los tejidos. 
A estos dos principalísimos factores, congestión y (liserasia 
hidropígena, podemos reducir toda la etiología de las hiperós-
mosis. 
PATOGENIA: Puede decirse que en las hiperósmosis hay un 
doble, daño: el de la hiperhemia, mas el producido por el au-
mento de la corriente endosmótica: - conocido como nos es el 
de aquella perturbación circulatoria, solo hablaremos aquí del 
inducido en los elementos celulares por la presencia en ellos 
y entre ellos de la serosidad infiltrada. Sale tanta cantidad de 
líquidos, tanto plasma sanguíneo, se exuda .tanto suero, que 
no solo se impregnan los tejidos ó se colocan aquellos en sus in-
tersticios, sino que también se infiltran en su substancia fun-
damental; pudiendo suceder, tratándose de órganos membra-
niformes, que alguna porción de ese líquido caiga en la 
superficie para salir al exterior, como sucede en las mucosas, 
ó forme colección, si es una membrana serosa y aún arrastre 
consigo, en nno y otro caso, células epitélicas. Si el órgano 
fuera parenquimatoso, el líquido endosmosado se infiltrará y 
acumulará en su trama, penetrará también en el interior de 
sus células y tal puede ser su cantidad que obrando como 
cuerpo extraño ejerza compresiones que alcancen hasta 
los mismos vasos, cuyas estenosis y atresias han de ser un 
motivo más de lesiones orgánicas que en gradaciones diver-
sas pueden sobrevenir, inclusa la necrosis ó mortificación 
total ó parcial del órgano asiento de estos procesos. 
Si, por otra parte, pensamos que la corriente de los órga-
nos á los vasos tiene que sufrir dificultades capaces de traer 
por consecuencia el que aquellos no se vean libres de los' ma-
teriales de desecho, y si además ocurre que los líquidos se des-
compongan ó se asocien á ellos productos infecciosos ó de mala 
índole, comprenderemos cuán complejo es el cuadro pa togé-
nico de las hiperósmosis por las discrasias, lesiones y pertur-
baciones que á su vez pueden engendrar. Además, entre los 
daños que pueden dejarse sentir en el organismo con motivo 
de las hiperósmosis, hay que contar la expoliación inseparable 
de toda pérdida sufrida por aquel. El exceso de una secreción 
puede alcanzar, bajo este punto de vista, tanta importancia 
como la salida de los vasos de una buena porción de sangre. 
Pocos, en cambio, y de escasa eficacia son los recursos de 
la naturaleza para remediar esos daños: exagera, como en los 
casos de hiperhemia, la fuerza y frecuencia de los movimientos 
cardiacos, rompe por aumento de la tensión sanguínea los 
vasos prévíamente alterados en sus paredes por procesos de-
generativos ó ulcerativos; activa jde modo anormal el funcio-
namiento de los órganos secretorios (hipercrinias glandulares) 
y con ó sin la ayuda del arte que tiende igualmente á fa-
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vorecer el juego de dichos resortes, difícilmente consigue 
restablecer el equilibrio de los líquidos y de los sólidos. 
Expuestos los datos patogénicos que preceden debemos con-
signar las denominaciones aplicables á las hiperósmosis, según 
el sitio donde se fija esta modificación patogénica. Llámanse 
por este concepto mucosas, serosas, glandulares yparenquima,-
tosas según la localización recaiga en las membranas de igual 
nombre que los dos primeros grupos, ó en los órganos glandu-
lares ó bien en las celdillas del tejido conjuntivo celular sub-
cutáneo, interorgánico y el que forma el armazón ó trama de 
los órganos viscerales. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Hay aumento de vo-
lumen debido en primer lugar á la hiperhemia y en segundo 
á la hiperósmosis, no siempre apreciable (edema cerebral) 
pudiendo serlo en otros casos solo de un modo mediato, á 
través de paredes limitantes de nuestras cavidades (v. g. en el 
hígado.) No varía la forma; sí lo hace la consistencia que 
suele estar disminuida al principio y luego aumentada. Cam-
bia la coloración que primeramente se aumenta y es roja ó 
violada, uniforme ó en placas, y después disminuye quedando 
los órganos pálidos y decolorados. Se alteran sus propiedades 
ópticas haciéndose mates los órganos que tenían brillo, y tras-
lucientes los que no lo eran como sucede á veces en el edema 
de las extremidades. 
Síntomas fmcíoncdes: Hay dolor de peso, gravativo, de 
turgencia. Cambia el acto funcional exagerándose al princi-
pio, si son activas, disminuyéndose luego y aun aboliéndose 
después. En algunos órganos, como el cerebro, diminuye desde 
el principio su función. Suele haber síntomas de vecindad, 
sinérgicos ó simpáticos según la importancia del órgano in -
teresado. No son febriles por regla general. 
Síntomas físicos: Es frecuente que la temperatura esté dis-
minuida. En algunas hiperósmosis activas puede estar aumen-
tada. 
PATOORONIA: Es por lo regular la misma que la de las h i -
perhemias de que proceden. Así es que, excepto en las nervio-. 
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sas, su modo de invasión es lento. Su mrso es variable: 
paroxístico en las nerviosas, es continuo-continente en la 
mayoría de las hiperósmosis, siendo alguna vez exacerbante. 
Marcha: rápida en las menos (nerviosas) es lenta en otras, 
prolongándose en algunas meses y años. Terminación: Por la 
curación algunas veces y no tantas por la muerte á no recaer 
en órganos excepcionalmente importantes como el cerebro, 
pulmón, etc. 
Son raros los accidentes y complicaciones. Las que se curan 
dejan como reliquias tendencia á repetir. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Hallaremos los cambios de volumen, 
de consistencia y de coloración, como datos anatómicos des-
criptivos. Entre los histológicos observaremos el aumento de 
volúmen de las células infiltradas y agobiadas por el líquido 
endosmosado; acaso sus degeneraciones y mortificaciones, las 
alteraciones vasculares, etc., etc. El líquido producido por la 
hiperósmosis le encontraremos infiltrado unas veces y derra-
mado en las caAddades otras, debiendo estudiar las variaciones 
que experimente en su composición al ocuparnos de cada una 
de las variedades admitidas de hiperósmosis. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Pueden ser curables muchas 
hiperósmosis y para ello llenaremos siempre que sea posible 
la indicación curativa activa procurando que sea causal com-
batiendo las hiperhemias y las discrasias que originan aque-
llas. Los medios serán por consiguiente los aconsejados al 
hablar de las hiperhemias. En cuanto á la discrasia hidropí-
gena trataremos de contrarrestarla y oponernos á sus efectos 
con toda clase de tónicos y alimentación suave y reparadora: 
sobre todo leche, buenos caldos, alimentos azoados, el hierro, 
el cloruro, fosfato y ioduro sódicos. 
La indicación patogénica cuenta desgraciadamente con 
pocos medios: si hay acúmulos de líquidos se procurará su 
reabsorción ó salida, intentando que salgan de los vasos en la 
menor cantidad posible. Para lo primero emplearemos los 
medios mecánicos ó quirúrgicos que compriman los órganos 
infiltrados, ó bien haremos sajas, punciones, paracentesis, etc. 
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Para lo scglindo podrán usarse los astriñgeñtes y los excito-
motores. A veces convendrá provocar una liiperósmosis para 
curar otra j esto lo lograremos con los diuréticos, sudoríficos, 
purgantes, etc. 
La sintomática exigirá el empleo de cuantos medios pue-
dan calmar ó moderar los trastornos funcionales. Ocasiones 
hay en que puede presentarse una indicación vital , (edema 
pulmonar agudo, gran derrame pleurítico, etc.) que nos 
obligará á poner en juego medios activos y enérgicos (san-
gría, toracentesis, etc.) 
Expuesto cuanto precede sobre la nosografía de la hiperós-
mosis, pasemos á estudiar la correspondiente á la perturba-
ción osmótica contraria ó sea la anósmosis. 
E n f e r m e d a d e s por anósmos i s .—Hemos de confesar 
desde luego que están poco estudiadas y no muy bien des-
critas: pero aunque menos frecuentes que las enfermeda-
des que vienen por una hiperósmosis, es lo cierto que hay 
hechos sobrados en la clínica para dar un puesto en el í n -
dice nosológico á las enfermedades producidas por la anós-
mosis. 
Ya dijimos que empleábamos esta palabra por no conocer 
otra más exacta, y que con ella queríamos significar la per-
turbación osmósica por defecto ó cambiada en la dirección 
desús corrientes. 
ETIOLOGÍA: Se producirá la anósmosis, esto es, cesará de 
ser predominante la corriente de salida, siempre que haya 
iskemia arterial ó ciertas alteraciones del líquido sanguíneo 
que ahora diremos. 
Se comprende con facilidad que siempre que haya iskemia 
habrá menor cantidad de líquidos en un órgano; aumentará 
por ello la corriente de los plasmas á los vasos y como está 
dificultada la salida de líquidos que deben regarlos y nutrirlos, 
los órganos concluirán por desecarse. 
Todas las iskemias estudiadas, oligoémica, nerviosa, mecá-
nicas y derivadas pueden producir la anósmosis, recibiendo 
según los respectivos casos iguales denominaciones. 
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No admitimos anósmosis asistólicas, porque si bien es 
cierto que, en la iskemia así adjetivada, no circula por las 
arterias suficiente cantidad de sangre, no por esto los órganos 
se desecan j disminuye hácia ellos la corriente de salida, 
sino que al contrario aquellos tienen más jugos por estar pre-
cisamente favorecida, electo de la repleción consecutiva á la 
menor impulsión cardiaca que hace muy lenta la circulación 
en los capilares, condición muy abonada para que, en vez de 
anósmosis, se produzca una hiperósmosis. 
Respecto á las discrasias patogenésicas de anósmosis, 
podremos admitir las que, consistiendo en el aumento de 
plasticidad de la sangre (liiperinosis, inopexia) por cambio 
paralelo en su densidad y aminoración del calor específico, 
hacen cambiar, acaso, la dirección de las corrientes osmósicas 
normales. 
PATOGENIA: Prescindiendo de lo que sea propio de la iske-
mia y de la discrasia productora, el daño consistirá en que 
la substancia fundamental de los órganos se halla privada de 
una cantidad de líquidos que ella necesitaba para los meta-
bolismos intracelulares, sobreviniendo de este estado de cosas 
una desecación por pérdida de jugosidad que ha de hacer 
menor la importancia funcional del órgano afecto producién-
dose en él con mucha probabilidad alteraciones celulares que 
se confunden y eslabonan con las que se han estudiado en las 
hiponutriciones. 
Para oponerse á este daño el organismo pone en juego 
sus defensas que tienden siempre á restablecer el equilibrio, 
á buscar la normalidad, no do otra suerte que como los líqui-
dos buscan su nivel y los graves el centro de su atracción. 
Triunfa aquel de las anósmosis contrarrestando las iskemias 
mediante hiperhemias colaterales que sobrevienen á conse-
cuencia de exagerarse las contracciones del corazón. 
SINTOMATOLOGÍA:' Síntomas anatómicos: Hay disminución 
de volúmen, aumento de consistencia y decoloración del ó r -
gano, cambios bastantes apreciables en la piel que se pone 
seca y coarrugada. 
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gintomos fmicioncíles: Hay alteración considerable del acto 
funcional tanto mayor cuanto mayor haya sido la pérdida de 
sus jug08- Pu.ede llegar por falta de estos á la completa aboli-
ción de aquél (casos mortales de anuria). 
Son infebriles y carecen por lo regular de síntomas físi-
cos ó los tienen de poca importancia. 
PATOORONIA: Algunas, como las nerviosas, empiezan rápi-
damente; la mayoría lo hacen con lentitud."Su curso es con-
tinuo-continente. Su marcha es ^enta. Su duración está en 
proporción de su causa. Muchas veces terminan por la muerte 
ya por complicaciones debidas á auto-intoxicaciones ocasio-
nadas por substancias que no se eliminan, ya por asociarse á 
otras alteraciones graves del fenómeno primordial, nutrición. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Hallaremos las lesiones indicadas 
en la patogenia: volúmen de los órganos disminuido; su con-
sistencia aumentada; desecación y arrugamiento de las célu-
las, vasos estrechados, sangre cargada de fibrina, etc., etc. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Llenaremos siempre que po-
damos, y esto sucederá con frecuencia, la indicación curativa 
activa causal, combatiendo, al efecto, las iskemias y las dis-
crasias; las primeras, como ya lo dejarnos dicho en el lugar 
correspondiente; las segundas, disminuyendo la cantidad de 
la alimentación, cambiando los alimentos azoados por los ve-
getales, .provocando evacuaciones de sangre ó de otros h u -
mores que indirectamente produzcan su efecto, etc. La 
indicación patogénica cuenta con escasos medios y estos se 
dirigirán á dilatar los vasos y estimular la circulación por 
los vaso-dilatadores, tónico-cardiacos y estimulantes interio-
res y locales, limitándonos, otras veces, á satisfacer la i n -
dicación paliativa cuando fracasen los medios de servir la 
anteriormente dicha. 
L E C C I O N E S XV1I1 Y X I X . 
SUMARIO: De las enfermedades por perturbación asociada.—Estudio en g-eneral de las 
enfermedades por inflamación ó, más brevemente, inflamaciones.—Definición de la 
inflamación por los síntomas.—Noticia histórica del concepto que se ha/tenido de 
la inflamación según las épocas.—Etiología, patogenia admitida en la actualidad, 
sintomatología, patocronia y anatomía patológica de las enfermedades por inflama-
ción.—Indicaciones y medios de tratamiento. 
Tcnniuado en la lección anterior el estudio de las enferme-
dades por alguna de las perturbaciones sencillas que liemos 
admitido, después de haber lieclio anteriormente el de las le-
siones primitivas, que tenían como aquellas carácter pato-
génico, nos corresponde, ahora, hacer el de las perturbacio-
nes mixtas ó asociadas que constituyen como sabemos uno de 
los grupos de nuestra clasificación de enfermedades. 
Tres son las que en tal'concepto hemos admitido: las 
inflamaemies, las diátesis j las fiebres. Podríamos empezar 
indistintamente por cualquiera de ellas el estudio de estas 
perturbaciones complejas; pero vamos á hacerlo por las i n -
f l amac iones en atención á las relaciones de analogía que 
tienen con las hiperhemias é hiperósmosis que acabamos de 
exponer. 
Con haber sido la inflamación conocida, estudiada y des-
crita por patólogos que han pasado á través de veintitrés 
siglos, desde Hipócrates hasta nuestros días, reina grandísimo 
desacuerdo en el actual momento histórico sobre el concepto 
nosológico que á la inflamación corresponde y precisa ser por 
nosotros ñjado sin vacilaciones ni dudas. 
No es creíble que, en tan largo espacio de tiempo, se haya 
hablado de inflamación, admitiéndola y describiéndola en to-
das sus obras los clínicos y los no clínicos, si aquella no fuera 
una entidad morbosa real y positiva. Lo que ha ocurrido segura-
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mente es que dentro de su concepto se han incluido tantas co-
sas, que, mejor conocidas, más tarde se han separado, dando lu-
gar á dudar si lo que queda es ó puede ser nn proceso patológico 
que tiene existencia propia. Así, por ejemplo, se confundieron 
algún tiempo con la inflamación, y hoy forman procesos inde-
pendientes, las hiperhemias ñuxionarias y los trabajos de re-
paración que.el organismo ejecuta en los casos de ataque á su 
integridad ó continuidad orgánica, que en efecto tienen m u -
cha analogía con los fenómenos de la inflamación, pero que 
no son iguales, como luego veremos por la patogenia, ni pue-
den en modo alguno ser motivo para que los autores se para-
peten tras de estas confusiones, fáciles de distinguir y aclarar. 
Algunos como lo hace, por ejemplo, Letamendi (1), niegan 
la existencia de la inflamación como entidad nosológica. 
Para nosotros no ofrece duda alguna que existen enfer-
medades producidas por un proceso, que, según Celso, está 
caracterizado por «rutar et tumor cum calore et dolare» j que 
hay enfermos en quienes vemos todos los días exteriorizarse sus 
padecimientos por esos cuatro síntomas reunidos. Luego hay 
una enfermedad ó grupo de enfermedades perfectamente dis-
tinguibles, que llamamos inflamación ó enfermedades por ella 
producidas, cuyo síndrome ó cuadro sintomático se caracteriza, 
á más de otros, por los síntomas rubor y tumor con dolar y calar. 
No hallamos mejor manera de definirlas en el estado actual de 
nuestros conocimientos médicos. 
HISTORIA: Es conveniente una noticia histórica del con-
cepto que se ha tenido de la inflamación, ya por haber sido 
este proceso el eje sobre que han girado casi la mayor parte 
de las doctrinas y teorías que han informado en las diversas 
épocas los principios fundamentales de la ciencia de las en-
íennedades ó sea de la Patología, ya para que así podamos sa-
ber al propio tiempo el origen de ciertas palabras que aun 
subsisten en el lenguaje médico. 
(1) «La inflamación no es siquiera, una entidad nosológipa; es solo el grado máximo del 
wgasmo agfudo (?) consecutivo á uu eretismo intenso.» (Letamendi). 
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Hipócmtes conoció sin duda alguna las inflamaciones, pero 
no tuvo necesidad de teorizar nada sobre ellas; baste decir que 
él las atribuía á la alteración de los humores. 
Puede decirse que hasta Erasistrato (escuela de Alejandría) 
no hubo algo especial en la explicación de este proceso. Supo-
nía dicha escuela que las venas eran los únicos conductos 
que contenían la sangre y que las arterias estaban solo desti-
nadas á contener elpnemna esto es, el aire. Pues bien: cuando 
por cualquier causa pasaba á las arterias la sangre de las 
venas se producía la inflamación, decía Erasistrato. -
Después de Herófilo j Erasistrato y antes de Galeno domi-
nó la escuela de los metodistas, cuyo jefe era Témison de 
Laodicea, que explicaba todas las enfermedades porque se 
estrechaban (estrictwm) ó se dilataban (laxum) los poros que 
suponía existir en todos los órganos. Si n i se estrechaban ni 
dilataban, venían ' las enfermedades por elmiatum. En la i n -
flamación, según dicho autor, había estrictum en unos perio-
dos y laooum en otros, pasando en estos últimos á través de la 
relajación ó dilatación de los poros los átomos nocivos. De esta 
opinión á la de los modernos bacteriólogos casi no hay más 
que cuestión de palabras. 
Galeno, que si no podemos llamarle el mejor médico, sí 
fué seguramente el más erudito de su época, no se conformó 
con las explicaciones que de la inflamación habían dado sus 
predecesores y dijo que consistía en el aflujo de sangre copio-
sa y caliente á los vasos, primero á los gruesos y después á los 
pequeños cuyas paredes dilataba, saliendo á través de ellas 
á manera de rocío, en los espacios vacíos intermedios, de todo 
lo cual resulta la tensión, las pulsaciones, la rubicundez y el 
calor de los órganos inflamados. 
Esto último es lo que hoy se llama exudado y quizá no se 
haya dicho más en nuestros días. 
Siguió después de Galeno el periodo arábigo en el que nada 
nuevo se añadió en esta materia y vinieron luego los químicos 
á querer explicar las cosas de la Medicina. Paracelso de la es-
cuela yatro-química decía que la inflamación era un conflicto 
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resultante de la acción de los ácidos sobre los álcalis el cual 
producía la efervescencia de la sangre. Todas las enferme-
dades eran explicadas por acideces, alcalinidades, acrimo-
nias, etc.; dando también mucha importancia en su producción 
al azufre y al nitro. Los yatro-mecánicos, entre los cuales fi-
guró Boheraave, afirmaban que el fenómeno inicial de la infla-
mación es una detención de la sangre en los capilares arteria-
les, detención que depende de la obstrucción de estos, bien por 
la estrechez de los mismos, bien por aumento de la masa que 
les recorre, por viscosidad mayor del líquido, por aglomeración 
de sus moléculas ó por falta de relación entre el volumen de los 
glóbulos y el diámetro de los vasos. El corazón redobla sus es-
fuerzos para triunfar del obstáculo y entonces los glóbulos 
sanguíneos son lanzados hácia los vasos linfáticos y serosos 
en los cuales se introducen por error de lugar pues normal-
mente no entran en ellos; de donde su rozamiento anormal y 
demás fenómenos. En suma, datos anatómicos imaginarios, 
mecanismo complicado, distinciones sutiles y sin fundamento 
real, he aquí lo que ofrece la teoría de Boheraave. 
Pareciendo á Stahl, jefe de la escuela animista, que estas 
explicaciones químicas y mecánicas eran asaz vulgares y gro-
seras, quiso sublimar las cosas é hizo intervenir al alma en la 
interpretación de los fenómenos de la inflamación. La plétora, 
dice, produce la congestión y ésta el éstaxis de la sangre la 
cual provoca la inflamación: es decir, un esfuerzo del alma que 
tiene por objeto disipar el infarto de los vasos. Si efete trabajo 
de resolución no puede verificarse, el líquido acumulado se 
descompone; las partes sulfurosas muy sutiles, que dan á la 
sangre un color rojo, se separan y no queda más que la parte 
blanca, es decir, el pus (1). 
Cambiemos unas cuantas palabras de estas hipótesis ó 
teorías acerca de la inflamación, substituyámoslas por las de 
exudación, dio/pedesis. leucocitos y fagocitismo y tendremos 
(1) La causa de la inflamación para Van-Helmont era cosa así como una espina quQ se 
introducía en las carnes. Bajo la influencia del dolor el argtteo (principio 6 fuerza d é l a 
vida) dirigía la sangre hácia el punto irritado para rechazar el agente perjudicial. 
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casi exactamente bosquejado lo que modernamente se admite 
sobre este proceso morboso. 
Más adelante se hizo desempeñar principalísimo papel en 
la génesis de la inflamación á la irritación (Hunter), á la 
irr í taUlidad, (Brown) de doude surgió la doctrina de la es-
cuela italiana y posteriormente la de Broussais. 
Como fundadores de la primera recordaremos á Rasori y 
Tomasini quienes admitían que todas las enfermedades eran 
el resultado de dos diátesis del organismo, la del estimulo y 
la del contra-estimulo, siendo más numerosas las primeras 
que las últimas. El tipo de las enfermedades efecto de la 
diátesis del estímulo era la inflamación contra la que debie-
ran emplearse los medicamentos contra-estimulantes, entre los 
cuales los más activos eran los antimoniales, el tartrato an-
timónico-potásico en particular, que había de ser administrado 
en ellas á dósis grandes. De esta escuela proceden las l o -
cuciones de medicamentos contra-estinmlantes j dosis raso-
rlanas que han llegado á nuestro días. 
No es posible dejar de citar á Broussais tratándose de la 
historia d é l a inflamación. Admitiendo este autor como una 
propiedad de todos los órganos la irritaciónyl'ds enfermeda-
des para él no eran otra cosa que efectos del exceso ó defecto 
de ella, siendo mucho mayor el número de las primeras 
entre las cuales la inflamación era el tipo de la clase. De 
aquí el uso y el abuso que se hizo de la sangría y demás 
medios debilitantes. 
Frente á esta escuela había otra, un poco anterior, la de 
Brown, que admitiendo en el organismo la propiedad de exci-
taJbllldad é incitabilidad no vió en las enfermedades más que 
un exceso de fuerza que denominó estenia ó una falta que 
llamó astenia siendo más comunes en su concepto las debi-
das á la úl t ima y la inflamación una de ellas. De estas ideas 
v íno la entrada en la terapéutica de los medios Mfostenizantes 
é hiperestenizantes, recomendando preferentemente éstos en 
contraposición de lo que posteriormente había de aconsejar 
Broussais. 
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Aprovechándose los Médicos de las investigaciones de la 
química, abrazaron las ideas linnioristas frente á las del so-
lidismo, hasta entonces tan en boga, y substentaron que lo 
principal en el proceso de la inflamación eran las alteraciones 
del líquido sanguíneo llegando á fijar en la sangre el proceso 
de la inflamación á juzgar por la 'palabra Jirmitis usada por 
Pyorri. 
«La alteración de la sangre, dicen Becquerel y Hodier en 
su tratado de Química patológica, desempeña un papel impor-
tante en la historia de las flegmasías. Ella es la que consti-
tuye el carácter más claro, el más propio, el m á s al abrigo 
de toda contestación; ella es, finalmente, la que permite 
establecer en el cuadro nosológico á l a s flegmasías como cons-
tituyendo la familia más natural .» Entonces fué cuando se 
tJ 
inspeccionaba con el mayor cuidado el coágulo formado en la 
sangre extraída de las venas para estudiar la costra flogística, 
considerada como expresión del grado de inflamación san-
guínea que debiera servir de guía al médico en el diagnóstico 
y pronóstico y en el tratamiento. 
Agregando á estos cambios de la sangre la presencia de 
una hiperhemia á la cual seguía una exudación, tendremos 
sintetizada la opinión acerca de lo que era la inflamación 
hácia mediados del siglo actual. 
Aparecen entonces los trabajos de Virchow y estos obliga-
ron á considerar el proceso que examinamos de modo muy 
diferente. 
Para este renombrado autor, los fenómenos esenciales de la 
inflamación consisten en que, no bien irritada ó excitada una 
célula por un agente exterior ó interior, viene en ella una acti-
vidad mayor por resultado de la cual toma del medio en que 
sp;halla más cantidad de materiales que de ordinario, some-
tiéndoles á más activa elaboración ó transformación. Iniciado 
el proceso por más nutrición celular, sigue y llega á l a m u l t i -
P.bcación ó proliferación de los elementos empezando la diví-
s!ü11 P01* el núcleo para terminar por la de la célula, sino 
siempre, en la generalidad de casos. Los fenómenos celu-
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lares son independientes ó no están necesariamente ligados 
á la hiperheinia que les acompaña, ni á la exudación que la 
sigue, ni á las alteraciones que en la sangre puedan sobre-
venir. 
Posteriormente á esta teoría, Cohnheim dió á conocer otra 
en la que, como hechos capitales, resaltan las alteraciones de 
los elementos celulares de las paredes vasculares que las ha-
cen más permeables y la salida de los glóbulos blancos al t ra-
vés de ellas, no por rotura, sinó por diapedesis. Si á todo esto 
agregamos la infiltración sero-ñbriñosa y la multiplicación de 
las células conjuntivas de la parte inflamada, podemos darnos 
cuenta de la explicación de este último autor. 
Tal es en resumen la noticia histórica que nos propusimos 
hacer de cuanto más de principal se ha dicho acerca de la 
inflamación. Sobre las últimas teorías vasculares y celulares 
giran hoy las modernas explicaciones (1). Pasemos ahora á 
estudiar sus datos nosográficos. 
ETIOLOGÍA: Para ciertos patólogos, que solo informan sus 
ideas en las últimas novedades, no puede ser más sencilla la 
etiología de la inflamación: este proceso será siempre debido 
á agentes microbianos. Las demás causas invocadas son tan 
solo condiciones favorables á la acción etiológica de estos 
pequeñísimos seres. Pasan de veinte los que al efecto se enu-
meran como capaces de provocar la modificación pa togé-
nica que llamamos inflamación; (estafilococos, estreptococos, 
el pneumococo, gonoeoco, colli-bacilo, casi todas las bacte-
rias patógenas, los vibriones sépticos, etc., etc.) De modo que 
aquí no sucede lo que en otras enfermedades de origen tam-
bién bactérico, v. g. , el tétanos, la difteria, el carbunco, la 
tuberculosis, etc., que solo cuentan un solo y único microbio 
como productor de su respectiva patogenia. La de la inflama-
ción según vemos puede ser engendrada por gran diversidad de 
microorganismos ya obren individualmente ó asociados. Ee-
(1) Hacemos caso omiso de la teoría werwosa írd^ca ideada por Samuel para explicar 
la inflamación, pues no demostrada la existencia de nervios destinados exclusivamente á 
influir soTjre el fenómeno de la nutrición, carece aquella de base sólida en qué apoyáíse. 
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cientemeute se ha modificado algo este concepto etiológico 
v se ha dicho que no siempre producen la inflamación estos 
agentes p a t o g e n é s i c o s ^ r se, sino que en gran número de ca-
sos lo verifican por intermedio de sus alcaloides 6 toxinas, 
como han pretendido demostrarlo con experimentos ad Jioc 
Roux, Yersin y Grawitz. 
Büchner, en cambio, sostiene la hipótesis de que la supues-
ta acción flogógena de las toxinas ó productos de secreción 
bacteriana no es cierta y dice que «para que sean flogógenos 
los humores de un feco microbiano se necesita hayan muer-
to algunas bacterias y se descomponga su protoplasma: estos 
productos de descomposición ó transformación engendrarán 
las inflamaciones.» De modo que en opinión de Büchner la 
propiedad flogógena reside en los elementos componentes ó 
partes del protoplasma de las bacterias. 
Se ha dicho más todavía: las causas de la inflamación no 
son ni los microgérmenes, n i sus toxinas, ni los productos de 
descomposición del protoplasma bacteriano, ni tampoco los 
que resultan dé la destrucción de las células, haya esta sobre-
venido por causa mecánica, química ó micróbica; la inflama-
ción sobreviene, ha dicho Nussbaum, por los productos de 
descomposición que resultan en los líquidos orgánicos, cuando 
éstos son alterados por fermentaciones bacterianas. 
A ser cierta esta última opinión tendríamos que después de 
tanto divagar habíamos venido á modernizar las antiguas teo-
rías humorales admitiendo las alteraciones de los humores y 
las discrasias como agentes interiores patogenésicos del pro-
ceso que nos ocupa. 
Ahora bien: si los que por sus aficiones entusiastas al labo-
ratorio y por sus notables estudios experimentales figuran 
con justo renombre en el campo del microbismo médico no 
han logrado ponerse de acuerdo en punto á la verdad etioló-
8'H'a de la inflamación, extrañará á nadie que los que no sen-
timos aquellas aficiones ni aquellos entusiasmos, que solo de 
un modo especial reservamos para la clínica por ser el centro 
611 QLlle más nos hemos educado, extrañará, decimos, que pon-
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gamos en tela de juicio los resultados contradictorios de tales 
experimentos? 
Si por otra parte sabemos que Klemperer (1885) ha logra-
dlo obtener inflamación, sin supuración, con las siguientes 
substancias químicas: cantaridina, petróleo y esencia de mos-
taza y una exudación serosa con aceite de crotón, trementina 
y mercurio, y si Grawitz y De Baery han demostrado la po-
sibilidad de engendrar supuración sin el auxilio de microbios 
por medio solo de irritantes químicos, trementina, mercurio, 
nitrato de plata, amoniaco, etc., en contra por cierto de lo 
sustentado por Rossembach que afirmaba aforísticamente 
«allí donde haya una gota de pus habrá un microbio,» si esto 
nos enseñan, decimos, los experimentos citados, creemos hay 
sobradas razones para no tener en el asunto que dilucida-
mos n ingún criterio exclusivista, ya que, si la duda, como 
se ha dicho, es el principio d é l a ciencia, queda por demás 
justificada la que conviene tengamos en vista de tan diver-
sas opiniones y experimentos respecto á la etiología de la 
inflamación. 
PATOCIENIÁ: Admítese en la' actualidad con bastante con-
formidad que la característica de la inflamación es una 
perturbación circulatoria acompañada de otra pe r tu rMdón 
nutritiva en las células del órgano ó territorio orgánico 
atacado. 
La perturbación circulatoria que informa la mitad por lo 
menos del proceso consiste en una hif^rhemia fluxionaria de 
la variedad de las i r r i ta t ims . Habrá por consiguiente, ya 
como daño, todo lo que sabemos se produce en esta clase 
de modificación patogénica. Así tendremos que los capilares 
arteriales primero y después los venosos se dilatan, no sin 
experimentar previamente una estenosis espasmódica pasa-
jera, influyendo esta diferente amplitud en la velocidad de 
la sangre que les recorre, mayor en los primeros momen-
tos y más lenta luego con avances y retrocesos en su curso, 
concluyendo por estancarse en los vasos del territorio afecto. 
Durante estos vaivenes podrán observarse en la corriente 
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sanguínea-las dos corrientes, central 'y pariekd, de que ya 
hemos hablado, con sus consiguientes atropellamiento, defor-
mación y amontonamiento de hematíes en la primera y con 
su plasma y aglomeración de leucocitos hacia las paredes vas-
culares en las segundas. En este momento tendrá lugar la 
diapeclesis ó salida de leucocitos á través de las paredes de los 
vasos, así como la exudación por la cual sale de estos con-
ductos el plasma di atizado ó serosidad de la sangre. 
La diapedesis globular ha sido distintamente explicada é 
interpretada. Demostrado primeramente por Cohnheim el ori-
gen intravascular de los glóbulos del exudado, Arnold suponía 
que estos salían á través de los estonias ó intersticios descu-
biertos en las paredes de los vasos, mientras que otros auto-
res, negando la existencia de semejantes poros ó aberturas, 
explican la salida por prolongaciones que se insinúan entre 
el. endotelio y protoplasma celular que se supone ya aMe-
rado. De este modo, en opinión de Stricker, logra asomar 
al exterior del vaso la prolongación del leucocito, la cual tira, 
por progresión amiboidea, de la otra porción que quedó den-
tro hasta extraerle fuera del vaso. 
Sea de esto lo que quiera, así como del q^idmiotasismo de 
Pfeiffer, por el cual se pretende explicar el por qué los leu-
cocitos precisamente han de i r á parar hacia donde está la 
causa flogógena, hoy todos admiten el origen intravascular 
de los leucocitos y su presencia en el punto inflamado. 
. Tenemos, pues, ya con esto todo cuanto corresponde al 
primer estadio de la inflamación: veamos ahora en qué con-
siste la perturbación nutritiva. Constituida la hiperhemia, 
las células del sitio hiperhemiado reciben más materiales, 
8£ abultan, se hipertrofian, proliferan rápidamente y en gran 
número, de igual modo que lo hacen los clasinatocitm que allí 
bieron á fijar su residencia y , por último, la substancia inter-
celular de los tejidos se licúa y transforma. Úñense á las célu-
las bijas de la proliferación de los tejidos los leucocitos y suero 
sanguíneo que salió de los vasos, y este es el momento de 
k lucha con las bacterias flogógenas, del /ayocitismo de 
Meschnikoff. Para ella forman un frente de batalla que tiende 
primeramente á establecer una zona protectora al rededor del 
foco con el objeto de aislarle, englobarle, ponerle una barrera 
que le limite; los clasmatocitos de Ranvier y las g-randes célu-
las hijas de las del tejido conjuntivo inflamado constituyen el 
ejército de reserva y formando también una línea de defensa 
impiden el avance de las bacterias caso de no haber sido estas 
destruidas por los leucocitos; si, por el contrario, estos han 
sido vencidos, los macrófagos entran en la lucha digeriendo 
entonces á las bacterias, á los leucocitos heridos ó muertos y 
aún á los restos del tejido destruido. 
- Los resultados de esta lucha ha de ser la resolución, ó la 
supuración según quienes hayan sido los vencedores y esta 
última será más ó menos apreciable según las bajas que 
haya habido. 
Si las bacterias vencen ó logran romper el cerco que las en-
volvía pueden avanzar por los vasos linfáticos no sin algunas 
dificultades y sin que los ganglios, que son especie de aduanas, 
íos pongan algún tropiezo. Si ellas ó sus toxinas pasan á la 
sangre por las venas, entonces además de producir la con-
siguiente discrasia desoxidando á los hematíes, pueden enve-
nenar el sistema nervioso influyendo sobre los centros tcr-
mógems, U r m M x k o s y termolitógmm encendiendo la fiebre 
con todo su cortejo de síntomas y de manifestaciones generales 
más ó menos graves. 
Tal será en síntesis la patogenia de la inflamación que 
aún podemos resumir diciendo que en ella hay: primero, fe-
nómenos vasculares caracterizados por la hiperhemia fluxio-
naria irritativa con su exudado abundante y diapedesis 
globular manifiesta; segundo, fenómenos celulares consisten-
tes en hipertrofias é hiperplasias de las células ñjas y de las 
emigrantes que vienen á ayudar y contribuir á la batalla ta-
gocit^ria; y tercero modificaciones discrásicas por los pro-
ductos de descomposición de los tejidos y de las bacterias que 
obrando sobre los centros térmicos dan lugar á la fiebre l l a -
mada inflamatoria. 
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Nada hasta aquí hemos dicho de cómo tiene lugar la infla-
mación en los órganos no vasculares, pues si, en efecto, la 
hiperhemia ha de ser el primer estadio de aquella, no se expli-
ca de qué modo puede constituirse dicha hiperhemia sin vasos 
en donde realizarse. 
Necesariamente el primer hecho patogénico en tales casos 
ha de ser el cambio nutritivo; pero es pasmosa la rapidez con 
que se forman y organizan los nuevos vasos para que el proceso 
quede completo é integrado en sus dos factores. Esta neofor-
mación msoidar que tiene su procedencia, según ya dijo Hun-
ter, de los vasos viejos, se produce unas veces dando prolon-
gaciones los más próximos en forma de dedo de guante que 
avanzando por entre los tejidos inflamados se reúnen con otras 
prolongaciones ó capilares que encuentran á su paso; ó bien 
en otros casos ocurre que una célula endotelial de la pared de 
un vaso vecino dá una prolongación protoplasmática que 
uniéndose á otra análoga que salió de otro capilar hace queden 
así unidos los dos vasos por un cordón que, si al principio es 
macizo, no tarda en ahuecarse facilitando la entrada de la co-
rriente sanguínea por el nuevo tubo. 
Por lo demás, una vez establecida de un modo ú otro la 
nueva formación vascular, los fenómenos patogénicos de la 
inflamación son iguales en unos órganos que en otros. 
Como se vé los fenómenos íntimos del proceso inflamato-
rio no pueden explicarse satisfactoriamente por las solas teo-
rías vasculares ni por las celulares tampoco; combinadas unas 
y otras alteraciones y agregando las que consecutivamente 
vienen en la sangre bien por el paso á ella de parte dé la subs-
tancia fibrinógena ó jibrinúgeno formado en el foco de la 
inflamación ó de substancias alcaloideas procedentes de las 
bacterias patogenésicas ó de las destrucciones celulares He-
laremos á formarnos idea aproximada del proceso que nos 
ocupa. ' 
^INTOMATOLOOÍA: Síntomas anatómicos: R&J aumento de vo-
lumen, cambia regularmente la forma, auménta la consistencia 
seg'ún la cantidad y calidad de los exudados, varía la colora-
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ción que, generalmente y no solo por causa de la hiperhemia. 
estará aumentada y puede según los órganos presentarse algún 
cambio en los caracteres ópticos. 
Síntomas funcionales: Hay exageración unas veces,'y dis-
minución y aún abolición en otras del acto funcional. Hay dolor 
generalmente de peso ó gravativo. 
Síntomas físicos: Hay aumento notable de la temperatura. 
Puede y suele haber síntomas de vecindad y reflejos. 
Si se' presenta fiebre se asociarán á los síntomas anteriores 
los correspondientes á ésta, debiendo advertir que la fiebre no 
debe ser nunca considerada como síntoma de la inflamación, 
como tan frecuentemente se dice, y mejor que sintomática 
cuando ésta sea febril, debiera llamarse consecutiva, pues ya 
hemos visto que solo aparecerá cuando los fenómenos del fo-
co sean muy intensos ó hayan pasado á la sangre productos 
pirógenos. 
PATOCRONIA: Como las inflamaciones participan de hiper-
hemias y de hipernutriciones tienen un modo de intaMón que 
viene á ser como el término medio entre el de aquellas y 
estas. Aun cuando algunas empiezan bruscamente con un 
escalofrío intenso no alcanzan nunca el grado que han de te-
ner más tarde, siendo por lo tanto graduado el modo de in-
vasión. Curso: Continuo-continente; no las hay intermitentes. 
Su marcha es aguda ó crónica según los casos. Las que evo-
lucionan en menos de 30 días son agudas; las que pasan 
de estos días se llaman crónicas (1). Terminación: Ordina-
riamente por la curación y por lisis: muy pocas veces por la 
muerte, aun cuando lleguen á la supuración, pues esta nunca 
es terminación de aquella y sí solo su continuación, sea de-
bida á la causa que quiera. E l pus puede ser tan escaso que 
sea reabsorbido ó bien envuelto en una membrana enquis-
tante llamada piogénica formada por los leucocitos, las cé-
lulas libres del tejido conjuntivo y la substancia fundamental 
(1) Acerca de la verdadera naturaleza, inflamatoria de estas, como algunas nefritis y 
hepatitis, habría bastante que hablar (Ug'hetti). 
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que une las células v los vasos. En otros casos la supura-
ción se encarga de fraguar su salida al exterior por ne-
crobiosis celular hasta que llega á ponerse en contacto del 
aire por medio de úlceras ó fístulas. Esta es la inflamación 
crónica de forma ulcerativa. 
Puede el tejido inflamatorio intersticial v ivi r indefinida-
mente quedando el órg-ano hipertrofiado é hiperplasiado ó por 
el contrario retraído é indurado, y en ambos casos decimos se 
trata de una inflamación crónica de forma hipertrófica ó atró-
fica respectivamente, cuya naturaleza es dudosamente i n -
flamatoria. 
Cuando la inflamación termina por resolución, que es, re-
petimos, su único modo de terminación, la circulación vuelve 
á su estado normal deshiperhemiándose los vasos capilares, 
reabsorbiéndose los exudados, volviendo la células á su pr i -
mitivo volúmen ó desapareciendo las nuevamente formadas 
y entrando todo, en fin, en el terreno fisiológico. A esto se lla-
ma restitución completa ó in integrum. Si la inflamación final-
mente recae en un órgano de importancia para la vida puede 
venir la muerte. Duración: Variable y en relación con las 
formas más ó menos agudas ó más ó menos crónicas. La for-
ma aguda no excluye ni la supuración ni aun la gangrena 
con tal que recorra con rapidez y sin interrupción sus esta-
dios ó periodos. La inflamación crónica ya sea de forma in -
tersticial, ya ulcerativa, tiene una marcha muy lenta, puede 
durar hasta años presentándose en su curso exacerbaciones 
y remisiones. 
Como accidentes tenemos las hemorragias; las complica-
ciones vienen generalmente más por parte de la fiebre que 
habiendo empezado siendo inflamatoria se hace tífica ó adiná-
mica ó septicémica, etc. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Como en la Anatomía patológica 
solo ha de hablarse de hechos consumados, de lo que tiene 
carácter estático, de lo que quedó de las perturbaciones que 
integraron el proceso inflamatorio y fueron estudiadas en la 
patogenia, apreciaremos, por consiguiente, los cambios de 
lo 
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forma y de volúmon de los capilares, la alteración celular y 
plasmática d e s ú s paredes; los cambios de consistencia y de 
coloración del órgano que estuvo inflamado, las destrucciones 
celulares producidas por la acción mecánica de los exudados; 
el estado embrionario de las células proliferadas, ó bien la 
licuación ó reblandecimiento de las substancias intercelulares; 
todo, en fin, cuanto de anatómico, descriptivo é histológico he-
mos dicho en la patogenia. Una cosa más, sin embargo, debe-
mos aquí estudiar como nueva: nos referimos á los exudados, 
cuyo conocimiento corresponde á la histoquimia. 
El exudado inflamatorio es no solo un aumento del exuda-
do fisiológico sinó que además ofrece en su composición varia-
ciones químicas de las substancias dializadas que distan mucho 
de ser iguales en ambos casos. 
Se le llama seroso si contiene mucho suero, pocos leucoci-
tos, escasas bacterias y casi ninguna célula embrionaria. Si 
predomina la substancia fibrinógena y fibrinoplástica, el exu-
dado recibe el nombre de Jíbrinoso. 
^X.'purulento no es otra cosa que la mezcla de exudados de 
leucocitos y células embrionarias, gran cantidad de bacterias y 
de detritus orgánicos. 
El exudado crupal, indebidamente confundido á veces con 
el fibrinoso, tiene por principal característica la presencia en 
él de células epiteliales íntimamente mezcladas con varios 
leucocitos, corpúsculos embrionarios, fibrina, mucina y es-
caso plasma, formando este conjunto una substancia gris, 
blancuzca ó parda, unas veces adherente y otras no. Si se 
desprende esta ^ 5<?^í>mem5mw(2 de las mucosas en que suele 
implantarse, quedan estas exulceradas, observándose que sus 
capas superiores han sufrido una disolución fibrinosa. Esto no 
ocurre en los exudados simplemente fibrinosos. 
Si en cualquiera de los exudados se observa la presencia 
de hematíes ó la de su hemoglobina, recibe la denominación 
de liemático. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las inflamaciones pueden y 
deben curarse; su principal indicación ha de ser pues curativa 
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y lia de ser generalmente activa, porque son pocas las que 
sin nuestra intervención ó con sola la espectante, pueden des-
aparecer completamente. Será causal expulsiva ó neutrali-
zante, siempre que conocidos los agentes flogógenos podamos 
perseguirlos expulsándolos, neutralizándolos ó destruyéndolos. 
Los medios que á este efecto pondremos en juego, dadas las 
modernas corrientes etiológicas, serán toda clase de agentes 
antibióticos j antisépticos distinguiendo unos de otros según 
que atenten más ó menos directamente contra la vida de las 
bacterias ó contra la de sus productos sépticos y aun mejor 
dijéramos toxínicos, pero con cuidado siempre de que unos y 
otros agentes no ofendan ni perturben el organismo: primum 
non naceré. 
La separación de todo cuerpo extraño que haya producido 
per se ó por los micro-organismos de que se supone fué vehícu-
lo la inflamación de los tejidos en donde se halla, será una 
indicación causal que procuraremos llenar siempre que se pue-
da hacerlo sin provocar para ello graves destrozos. 
Si por no conocer las causas ó por no poderlas combatir ni 
remover, tratamos de hacer desaparecer la hiperhemia y el éx-
tasis sanguíneo y la exudación é intentamos modificar las 
perturbaciones celulares hipertróficas é hiperplásicas sobreve-
nidas por la acción de los agentes flogógenos, llenaremos la 
indicación patogénica. Los medios serán dietéticos, farmaco-
lógicos y quirúrgicos. 
Tendremos, entre los primeros, la posición elevada de la 
parte afecta, su reposo, las aplicaciones del frió por su acción 
constrictiva sobre los vasos afectados^ el calor seco ó húmedo 
que además de calmar la tensión dolorosa de los tejidos, rela-
jando los vasos, disminuye el éxtasis y favorece la diapedesis 
y la fagocitosis; la temperatura regular y uniforme de la ha-
bitación del enfermo; las bebidas refrigerantes y mejor que 
ninguna el agua clara; la alimentación moderada y la tranqui-
lidad física y moral. 
Medios farmacológicos: Entre estos citaremos los emo-
lientes, y como tales pueden obrar las aplicaciones del calor 
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húmedo, bajo la forma de cataplasmas ó de fomentos, de baños, 
bien con manzanilla, malvavisco ó substancias parecidas; las 
soluciones de substancias astringentes; los fomentos ó baños 
fríos; los alterantes como los mercuriales y los yódicos; los 
refrescantes y alcalinos como las bebidas acídulas de ácidos 
vegetales, el nitro en disolución para bebida usual; los car-
bonates, los espoliadores ó hipercrínicos (sudoríficos, d iuré-
ticos, sialagogos, etc.); los vomitivos como medios pertur-
badores; los antimoniales no por su acción emética, sino por 
la de oponerse á las oxidaciones ó por la depresión cardio-
vascular que también ejercen pueden hallarse indicados en 
algunas inflamaciones internas. 
Medios quirúrgicos: La compresión digital sobre la arteria 
que se dirije al órgano inflamado ó bien sobre este mismo, 
hecha de un modo igual, suave y graduada por medio de las 
vendas elásticas que favorecen la circulación venosa, con 
el colodión ó con las tiras de emplasto, etc.; el amasamiento 
que bien practicado favorece la reabsorción de los exuda-
dos; la electricidad que solicita las contracciones vasculares; 
las emisiones sanguíneas locales ó generales según los casos, 
pudiendo hacerse las primeras por punturas y mejor por 
escarificaciones con ó sin ventosas, incisiones ó deshridamien-
tos, sanguijuelas, y tópicos evacuantes todos los que exijen 
por un lado indicaciones especiales según los órganos i n -
flamados y la forma de inflamación de que son asiento, así 
como ciertos conocimientos anatomo-tisiológicos respecto á 
las relaciones vasculares que más convendrá utilizar para 
elegir punto en que haya de hacerse la evacuación. 
Llenada la indicación patogénica con los medios más ade-
cuados según los casos, aun nos resta cumplir la sintomática 
calmando en primer término el dolor que tan ligado va siem-
pre á la inflamación y esto lo haremos con los baños y los 
fomentos calientes con agua sola ó con bromuro ó yoduro 
potásicos en ella disueltos en la proporción del 2 por 100; las 
mismas sanguijuelas en las formas muy congestivas; los 
revulsivos rubefaccientes (sinapismos, ventosas); los emolien-
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t(>s (('ataplasnias laudanizadas); los narcóticos y estupefac-
cientes, opio y sus preparados, belladona, beleño, bromuros 
clora!, etc. Regularmente no hay que llenar indicaciones 
vitales. 
La indicación paliativa queda principalmente reservada 
para las inflamaciones crónicas, aconsejándose en estos casos 
los revulsivos, los yódicos, y en la forma ulcerativa el ácido 
fénico y sus similares. 
Respecto de la fiebre que puede venir no como síntoma ni 
sintomática de la inflamación sino como cosa consecutiva á 
esta, será tratada con medios que se expondrán cuando nos 
ocupemos de un modo general de las enfermedades de su cla-
se y aun mejor cuando lo hagamos de una manera especial de 
la fiebre inflamatoria; 
L E C C I Ó N X X . 
SUMARIO.—Sig'ue el estudio de las enfermedades por perturbación asociada.—Estudio 
en general de las diátesis ó enfermedades diatésicas.—Cómo debe entenderse el 
sig-niflcado de la palabra diátesis.—Nosotros las consideramos como enfermedades 
constituidas.—Cuántas y cuáles son las diátesis que deben admitirse?—Su noso-
grafía en g-eneral.—Indicaciones que exig-en y medios de llenarlas. 
Hablando Bochut de las d i á t e s i s se expresa como sigue: 
«Se ha escrito mucho sobre diátesis desde Aristóteles y Galeno 
hasta nuestros días; y, sin embargo, sobre esté punto no se 
ha hecho la luz para todo el mundo. Hay Médicos que em-
plean aquella palabra sin discernimiento y la aplican á s i -
tuaciones muy diversas, lo que es notablemente perjudicial 
porque de ello resulta una confusión en el lenguaje de la que 
no se puede salir sin grandes dificultades.» Poco más ó menos 
así hablaba el Dr. Santero cuando decía, tratando de las diá-
tesis «que no abrigaba la pretensión de vencer las dificultades 
que ofrece el asunto y resolver las dudas suscitadas en t é rmi -
nos de que hayan de avenirse pareceres tan discordantes sobre 
la materia.» 
Empezaremos por determinar si son ó no enfermedades las 
diátesis, porque, después de diez y nueve ó más siglos que 
viene usándose tal palabra, aun no se han entendido los 
patólogos sobre cuál deba ser su verdadero concepto. 
Apoyados algunos en la etimología de la palabra diátesis, 
haciéndola derivar de un verbo griego que significa disponer 
bpredisponer, la hacen sinómina de este último término. En 
este sentido la diátesis no es otra cosa que una aptitud ó i n -
minencia á enfermar. 
Así, por ejemplo, Chomel la define como una «disposición 
en vir tud de la cual varios órganos ó partes de la economía 
son, simultánea ó sucesivamente, asiento de afecciones expou-
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táneas en su desarrollo é idénticas en naturaleza, aunque se 
presenten bajo diversos aspectos.» 
Para Bouchard la diátesis «es un cambio permaneute de las 
mutaciones nutritivas que prepara, provoca y entretiene enfer-
medades diferentes en cuanto á formas sintomáticas, en cuan-
to á sitio anatómico y en cuanto áproceso patogénico.» «Resu-
miré, añade, esta definición en dos palabras: la diátesis es un 
temperamento mórbido.» 
Ni para Chomel, cuyo aboleng-o clínico es bien conocido, 
ñ ipara Bouchard que es autoridad modernísima en la materia, 
son las diátesis verdaderas enfermedades. Si, pues, fuera cier-
ta su manera de pensar, las diátesis no debieran tigurar en el 
índice nosológico y sí tan solo serían un simple capítulo de la 
etiología. 
Pero veamos ahora las opiniones opuestas de otros autores 
no menos notables. 
Durand-Fardel entiende que «aunque la palabra diátesis sig-
nifica disposición, nadie se obstinaría hoy en encerrarla en 
acepción tan estrecha.» Son para él las diátesis «enfermedades 
protopáticas generalizadas, sea en el conjunto del organismo, 
sea especialmente en uno de los sistemas orgánicos admitidos 
en anatomía general, sea en sistemas orgánicos multiplicados.» 
Para Monneret la diátesis «es una afección perfectamente 
constituida en el seno del soporte orgánico.» 
El parecer del Dr. Santero es que «las diátesis constituyen-
do clases morbosas distintas y de tipo constante, merecen 
considerarse aparte y deben ocupar un lugar propio en toda 
buena clasificación.» 
Los autores griegos tomaban la palabra diátesis en el sen-
tido de estado permanente que, aplicándolo al de enfermedad, 
era tanto como decir enfermedad difícil de hacer desaparecer. 
Vista esta disparidad de opiniones y no pudiendo resolver 
la cuestión por el criterio de autoridad acudiremos al de los 
hechos y al de la razón que son preferibles: 
Constantemente en el ejercicio profesional, tanto en nues-
tra clientela particular como en las clínicas oficiales, estamos 
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viendo y tratando enfermos que simultánea ó sucesivamente 
presentan en una ó más regiones de la piel manchas, sal-
pullidos, costras, tumefacción, úlceras, con alteraciones se-
mejantes en las mucosas é infartos ganglionares aislados ó 
múltiples, con engrosamiento tal vez de algama extremi-
dad de un hueso ó, de varios, etc., etc., y con alteraciones 
funcionales de uno ó de muchos órganos ó aparatos. Estos 
desgraciados viven enfermos meses y años, sucumbiendo 
muchos, curando alguna vez á beneficio de tales ó cuales 
medicamentos ó más probablemente de los grandes modifi-
cadores higiénicos, y se puede observar que su curación se 
obtiene mejorando casi al mismo tiempo las manifestacio-
nes de la piel, que las de las mucosas, que las de sus hue-
sos ó las de otros órganos, pareciendo probar esto que todas 
ellas están relacionadas, que son como efecto de una sola 
causa. 
Se trata en otros casos de individuos que ofrecen erupcio-
nes en la cara, unas veces húmedas, otras secas ó escamosas, 
que aparecen y desaparecen alternativamente, que ván acom-
pañadas de prurito ó picor; que más tarde la mucosa faríngea 
se seca, se pone áspera, cosquillea, etc., y que examinándola 
la encontramos encarnada, lustrosa y como sembrada de pe-
queñas granulaciones; y que después de pasar cierto tiempo 
con tales ó más molestias, desaparecen mediante un régimen 
hidro-mineral apropiado, etc., etc. 
Podríamos, en una palabra, multiplicar estos ejemplos que 
en gracia á la brevedad nos bastan con los aducidos, para 
poder deducir de ellos que hay enfermos que lo están sien-
do mucho tiempo, esto es, que se hacen crómeos, ofre-
ciendo como fenómenos exteriores de su modo de padecer, 
esparcidos por toda la economía, síntomas anatómicos y 
funcionales y aun físicos y cuyas manifestaciones pueden 
ser simultáneas ó sucesivas, con periodos más ó menos largos 
de exacerbación y de remisión, todas las cuales pueden des-
aparecer á veces bajo la influencia de un medio dietético ó 
farmacológico. 
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No es. infrecuente que averigüemos también en esta clase 
de enfermos que sus progenitores padecieron ó padecen, si 
aun viven, afecciones análogas á las suyas.* 
Ahora bien: si analizamos detenidamente todos estos he-
chos, notaremos que cada una de las manifestaciones de este 
prolongado modo de vivi r , enfermo morboso, consiste en 
una lesión, úlceras, por ejemplo, ó en una perturbación de la 
clase de las sencillas, nutritiva, circulatoria ú osmósica, y aun 
de las complicadas febriles ó inflamatorias, siendo siempre de 
todas ellas, las nutritivas, las más constantes y las que más 
predominan. A esto se debe sin duda que la palabra diátesis 
haya envuelto en todas las épocas la idea de permanencia y la 
de camMo de nutrición y que de igual modo anden en juego 
las locuciones vicios de la nutrición, distrofias constitucionales 
y las palabras oligotrofia (menor nutrición); ocnotrofia (pereza 
de mutaciones nutritivas), hradytrofia (lentitud en dichas mu-
taciones); no siendo menos cierto que desde muy antiguo se 
haya creido que todas estas cosas van acompañadas de una 
alteración humoral íntimamente ligada con el vicio inherente 
á la nutrición de toda la economía, y como presidiendo ó re-
lacionando todas aquellas manifestaciones que, aparentemen-
te, no tienen relación. 
Por consiguiente, si á todas esas -manifestaciones múltiples 
y permanentes se ha convenido desde los tiempos de Aristó-
teles y de Platón denominarlas ^ m í m c ^ v y si por existir 
enfermos ne uros icos, hablamos de neurosis y por haber-enfer-
mos febricitantes, hablamos de fielres, es lógico y racional 
que por encontrarlos diatésicos. empleemos la palabra diátesis 
(en plural) para expresar de un modo abstracto un grupo de-
terminado de enfermedades como admitimos el de fiebres, el 
de neurosis y otros análogos para expresar otros conjuntos. 
No son pues las diátesis para nosoimspredisposiciones, sino 
enfermedades constituidas que merecen ocupar un sitio en una 
clasificación. Las definiremos por lo tanto diciendo son: una 
clase de enfermedades cuya modificación patogénica consiste 
principalmente en una nutrición retardada de toda la economía 
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seguida de una discrasia por saturación de materiales altera-
dos que parten de todos los puntos de aquella, y que están 
caracterizadas por síntomas somáticos del hábito exterior y 
por deficiencias en el funcionalismo de todo el cuerpo, depen-
dientes estas de perturbaciones circulatorias, nutritivas y os-
mósicas que sucesiva ó .alternativamente aparecen en varios 
órganos, relacionadas entre sí por el vicio nutritivo matriz 
del estado diatésico y sostenidas por la discrasia originada de 
este vicio. 
A esta característica esencial pueden agregarse las siguien-
tes notas: de etiología oscura, de sintomatología variada, de 
patocronia como la de todas las enfermedades crónicas, infe-
briles por lo regular, generalmente incurables y refractarias á 
todo tratamiento. 
Señalado así nuestro concepto sobre las enfermedades dia-
tésicas preguntémonos, cuántas y cuáles son las diátesis que 
deben admitirse. 
Desde luego hemos de advertir que solo admitiremos 
aquellas que reúnan todos los caracteres que las hemos 
asignado. En tal sentido no serán para nosotros diátesis a l -
gunas de las que Bochutpor ejemplo enumera, v. g. la fonm-
culosa, l-d nerviosa y otras análogas; como no lo serán tampoco 
la verminosa, n i la aneurismMica, ni la catarral de otros 
autores, por no reunir ninguna de éstas los caracteres de la 
clase. Lo propio diremos del saturnismo, Mdragirismo, etc., 
de que algunos se ocupan al hablar de las diátesis, porque no 
solamente no creemos pertenecen á este grupo de enfermeda-
des sino que ni aun siquiera les consideramos como tales y 
sí puramente como modalidades etiológicas. En cuanto al 
reumatismo que muchos autores incluyen entre la diátesis y 
que el gran Diccionario de Dechambre estima como enferme-
dad intermedia ó de transición entre ellas y las que no lo son, 
nosotros le excluimos sin vacilación de las de este grupo, 
por ser mayores las diferencias que las analogías entre el 
reumatismo y las enfermedades diatésicas. He aquí, pues 
las que, por ahora al menos, nosotros consideramos como 
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tales: la sífilis, la cscrofulosis, \& tuberculosis, el hermetismo, la 
gota y el cáncer, mermando á la escrofulosis mucho de lo que, 
hasta ahora, se la había asignado. Estas son también las ad-
mitidas por el Sr. Santero. La diátesis palúdica de que alg-ún 
autor habla no lo es en manera alguna, entre otras razones 
porque el paludismo es curable. 
ETIOLOGÍA: Desconocemos cual sea el ag-ente productor de 
todas las perturbaciones diatésicas. Con fundamento podemos 
considerar como agentes patogenésicos de ellas á pequeñísimos 
séres ó mejor tal vez alas toxinas por ellos elaboradas así 
como también á las ptomaínas nacidas en la economía por 
funcionamiento anormal de los órganos. El hecho de haberse 
demostrado la existencia de un microorganismo para la g é -
nesis de alguna diátesis ó de la perturbación que la produce 
y sostiene, el de haberse comprobado el contagio, etc., nos 
lleva por analogía á pensarlo así para todas ellas. 
No como verdaderos agentes patogenésicos, sino como con-
diciones ó circunstancias concausales ó favorables á la acción 
de aquellos, se hace desempeñar principalísimo papel em la 
etiología de las diátesis á la herencia, á la raza, al sexo, edad, 
temperamento y otras notas del individuo, así como á los 
climas, alimentación, ocupaciones y otras influencias exterio-
res ó extrañas á él. 
Conviene, sin embargo, no dejarnos llevar en este terreno 
por todo lo que se afirma y casi pudiéramos decir se fantasea ó 
se inventa; buena falta está haciendo una revisión de los da-
tos aportados á este asunto para ver de puntualizar algo más 
y divagar menos en la materia. No en todos los casos de diá-
tesis interviene la herencia, dando á esta palabra su verdadera 
significación é interpretación, pues en la sifilítica descubrimos 
á diario el agente patogenésico y teniendo presente que hubo 
un primer individuo canceroso, tuberculoso, etc., y que lo 
posible, una vez, en la naturaleza, es posible siempre, pense-
mos en el origen individual de casos determinados de esta 
clase de enfermedades sin andar persiguiendo constanteínente 
el abolengo familiar. Y razonamiento análogo hacemos to-
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cante á las otras infliiencias citadas de edad, sexo, clima, 
pues nos parece qué, en todo esto, hay algo j mucho de coin-
cidencia y poco de causalidad. Materia es esta, sin embargo, 
que merece estudiarse, porque la edad de los progenitores, la 
consanguinidad de los mismos, su estado de salud, etc., etc., 
son circunstancias dignas de ser tenidas en cuenta. 
PATOGENIA: En toda enfermedad diatésica, e l hecho p r i -
mordial, constante y más importante consiste en la per-
turbación del fenómeno orgánico-vital por excelencia, de la 
nutrición, siquiera el agente patogenésico haga esto pasando 
primero á la sangre y de esta á los órganos. Viciadas las cé -
lulas en lo más íntimo y esencial de sus metabolismos no solo 
sufrirán en sus condiciones estáticas sino también en las 
dinámicas; y, por consecuencia de estos cambios, mandarán 
necesariamente á la sangre materiales cuya índole ó natu-
raleza desconocemos originándose discrasias de gran trascen-
dencia por cuanto la sangre, profundamente variada en su 
composición, ha de ser nuevo motivo de subsiguientes per-
turbaciones circulatarias, osmósicas, nutritivas y complejas. 
Asociadas éstas á la primitiva perturbación nutritiva y es-
tableciéndose un círculo vicioso entre las productoras y pro-
ducidas es posible explicar la multiplicidad y permanencia 
de las manifestaciones diatésicas en los diversos órganos 
de la economía y muy especialmente en aquellos cuya fun-
ción eliminadora de los productos que nos dañan, quizá sea 
el motivo para la preferencia de las localizaciones en la 
vasta superficie de la piel, mucosas y órganos glandu-
lares. 
Hasta tal punto tienen aquí importancia las alteraciones 
discrásicas que muy de antiguo viene la creencia de Considerar 
á estas enfermedades como vicios de la sangre; y que esta idea 
no ha pertenecido solo al vulgo sino también á la clase m é -
dica lo prueba, entre otros ejemplos, el concepto que M e i n 
asigna d las diátesis al decir que eran «un estado mórbido del 
líquido sanguíneo manifestado por alteraciones morbosas en 
los humores y en los tejidos.» 
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Va dijimos m otro lugar el valor patológico que para nos-
otros tienen las discrasias, que es solo el de agentes patoge-
nésicos interiores, muy importantes sin duda alguna, pero 
incapaces de constituir por ellos el estado de enfermedad, y sí 
únicamente la modificación que la engendra. Es más, en las 
diátesis nuestra opinión, ya consignada, es la de que lo prime-
ro es la alteración de los órganos y que las del líquido sanguí-
neo vienen por consecuencia de la de aquellos. Ahora bien: 
una vez manchada la sangre por los productos celulares tóxicos 
y por los bacterianos que fueron, quizá, origen del primer 
cambio nutri t ivo en la vida de aquellos elementos orgánicos, 
seguramente estos productos introducidos en el torrente cir-
culatorio han de salir y fijarse en algún órgano ó territorio 
orgánico, cuyas células á su vez, al recibir materiales que no 
son los de su nutrición, han de perturbarse patogénicamente, 
no siendo nada de extraño lo hagan en igual forma que lo 
estaban las células de quienes proceden dichos materiales. 
No hay modo posible de reparar tanto trastorno estático y 
dinámico por los solos esfuerzos de la naturaleza: hállase 
todo el organismo, como vemos, atacado en sus más íntimas 
energías vitales y difícilmente puede ponerlas ni siquiera en 
juego. 
Tampoco el arte dispone de medios seguros y eficaces para 
oponerse á tanto mal y esto explica suficientemente el carác-
ter de cronicidad, de permanencia de las diátesis. 
SINTOMATOLOGÍA: Ni hay síntomas comunes á todas las diá-
tesis, ni ninguna de éstas tiene un síntoma patonogmónico 
que las distinga unas de otras. De una manera general, como 
general es el estudio que venimos haciendo, diremos que en 
todas ellas habrá síntomas del hábito exterior, consistentes 
cuando menos en cambios de coloración de la piel; síntomas 
anatómicos por cambios de volumen, de forma, de consistencia, 
de coloración y ópticos de algunos órganos: trastorno funcio-
nal en muchos de los actos de la economía siendo los más im-
portantes los propios de los órganos principalmente afectados, 
de los vecinos á estos ó de los que con ellos mantengan siner-
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gias y simpatías. Los habrá también/tó^ms1 manifestados por 
variaciones de la temperatura ó por variaciones de los ruidos 
normales ó por la producción de otros anormales ó ya también 
por olores especiales, etc. 
Harán más complejo el cuadro sindrómico los síntomas 
correspondientes á las lesiones y perturbaciones consecutivas 
á la discrasia provocada por la perturbación nutrit iva inicia-
dora del estado diatésico y que hemos dicho subsiguen y 
le complican. 
Á pesar de toda esta complexidad sindrómica, las diátesis 
son esencialmente infebriles y si alguna vez, cuando avan-
zando en su curso, sobreviene la fiebre, ésta suele tomar el 
carácter héctico de tipo accesional remitente motivado por 
alguna substancia alcaloidea que partiendo de los sitios afec-
tos intoxica la sangre y por intermedio de esta es llevada á 
influenciar ciertos centros de inervación no bastante conocidos. 
El cuadro final de trastornos tan .multiplicados por toda la 
economía y de la discrasia tan profunda como sobreviene es 
una caquexia cuya aparición es siempre el signo indicador de 
la terminación fatal. 
PATOCRONIA: Invasión: Todas empiezan de modo lento; el 
curso es continuo aunque con marcadas exacerbaciones y re-
misiones sin que haya en realidad esas latencias falsamente 
interpretadas, pues si bien es verdad que algunas presentan 
ciertos paréntesis en su marcha, estos no son tan completos 
que no haya en todo tiempo alguna manifestación expre-
siva de algún remanente que se exteriorizará el día menos 
pensado con mayor aparato de síntomas. La marcha es lenta, 
crónica por regla general, pero, alguna vez, se observa mayor 
precipitación en la evolución de ciertas diátesis, siendo su 
duración tan larga en la generalidad de los casos como la vida 
con la cual terminan, provocando ellas la muerte. No hay que 
exagerar, sin embargo, esta nota de incurabilidad, pues a l -
gunas diátesis, como la sifilítica, la tuberculosa y otras, pue-
den curar con un tratamiento acertado; manejando con opor-
tunidad no solo los medios dietéticos sino los farmacológicos 
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v quirúrgicos. Cuando desg'raciadamente no se llega á estos 
resultados, sobrevienen las caquexias j terminan por la muerte. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Las lesiones que vienen como con-
secuencia de las enfermedades diatésicas son numerosas; las 
hay descriptivas consistentes en cambios de volúmen, forma, 
consistencia, coloración j caracteres ópticos de los ó rga-
nos; encontraremos también las que afectan á su composi-
ción histológica por formación de nuevos tejidos unas veces, 
por infiltración ó degeneración de otros, por destrucción 
celular producto de necrobiosis j necrosis durante la vida 
y no faltarán tampoco variaciones de composición histo-
química. 
Entre las de índole descriptiva podremos recoger desde 
la intumescencia hasta las tumoraciones más variadas; con 
consistencia blanda gelatinosa hasta la que es propia de las 
placas de calcificación y con coloraciones tan diferentes 
que no pueden concretarse en un estudio general, pudién-
dose igualmente anotar pérdidas de substancias por desgas-
tes, úlceras, fístulas, etc. Ya en el terreno de las lesiones 
histológicas ha de poder comprobarse que, por desemejantes 
que parezcan las nuevas producciones, las infiltraciones y 
degeneraciones, los elementos que las forman no son entera-
mente nuevos y diferentes de los que hay ó ha habido en la 
economía en cuyos tejidos normales hemos de encontrar se-
guramente representación de los elementos constitutivos de 
los sifilomas, tubérculos, carcinoma, concreciones tofáceas, 
y demás residuos de las enfermedades de que venimos ocu-
pándonos. 
Es bueno hacer notar en el aspecto nosográfico de la diáte-
sis que ahora estudiamos, que la distinción de estas en monogé-
nicas y poligénicas debe conservarse, pues mientras unas como 
la tuberculosis deja como remanente una sola lesión, el tubér-
culo como unidad macroscópicay el folículo tuberculoso, como 
cuidad microscópica, la sífilis nos ofrece el chancro, la placa, 
el infarto ganglionar, el sifiloma, las lesiones óseas variadas, 
y esto justifica aquellas denominaciones. 
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l)e continuar estudiando lesiones dentro del epígrafe de 
Anatomía patológica, tendríamos que descender á particulari-
dades de algunas diátesis que el buen método exige se reser-
ven para el momento de las descripciones respectivas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Como liemos dicho, esta clase 
de enfermedades comprende las .que por regla general no son 
curables. Por lo tanto hemos de limitarnos á satisfacer indica-
ciones paliativas y preventivas. Poco há decíamos, sin em-
bargo, que no hay que exajerar la nota de incurabilidad y esto 
ha de animarnos á dir i j i r los medios conocidos hoy y los que 
se vayan descubriendo (1) á llenar indicaciones curativas 
en aquellos casos en que, por las buenas condiciones del enfer-
mo, por llegar pronto á intervenir, no estando, aún, muy avan-
' zadas las lesiones sea lícito aspirar á tamaña empresa. Esto 
puede ocurrimos en todas las diátesis, la cancerosa inclusive, 
si se llega á establecer una terapéutica acertada poniendo á 
contribución todos los recursos de la dietética, algunos de la 
farmacología y haciendo desaparecer la neoplasia antes de que 
hayan invadido los ganglios vecinos y alterado profundamen-
te la crasis sanguínea. En esta materia no se debe pecar por 
desalientos prematuros, ni confiar demasiado en ciertos atrevi-
mientos quirúrgicos. 
La indicación sintomática, que será solo paliativa en estos 
casos, ha de satisfacerse con aquellos medios dietéticos y far-
macológicos que eviten ó disminuyan todo lo que pueda ser 
molesto y suponga gasto de energías; se procurará el mayor 
ingreso posible y conveniente de elementos reparadores y nos 
opondremos á las pérdidas con los reconstituyentes y á las asté-
nias, con los tónicos. 
No echaremos en olvido la existencia de ciertas substancias 
medicamentosas que, como los alcalinos, mercuriales, yódicos, 
arsenicales y fosforados, vienen propinándose con alguna ven-
taja á título de alterantes por» no conocer otra denominación 
(1) Las inyecciones de sueros y jug'os orgánicos, acaso, abran nuevos horizontes tera-
péuticos para el porvenir. 
- 1 6 1 -
mejor con que designarles, y que, acaso, mejor estudiados en 
su acción, dosis, forma y modos de administración pudieran 
ser un día recursos de importancia en la terapéutica de las 
diátesis. 
La indicación profiláctica la pondremos en jueg-o siempre 
que temamos que por los antecedentes individuales y heredi-
tarios del sujeto pueda aparecer en él, en época determinada, 
la enfermedad diatésica que tienen ó tenían sus progenitores; 
(3 cuando sin ser éstos diatésicos, la edad avanzada de los 
mismos, su pobreza de organización, las malas condiciones 
del medio en que viven y en las que el nuevo ser ha de des-
arrollarse nos hagan prever con fundamento que este ha naci-
do con sello especial que le constituye en candidato encasillado 
podríamos decir, para ser con el tiempo un caso de diátesis. 
Por últ imo, se presentará ocasión de llenar una indicación 
preventiva en aquellos otros en que, por virtud del tratamien-
to empleado, hemos logrado sinó la curación completa, un 
grande alivio ó remisión de la enfermedad que nos ocupa. 
Debemos entonces persistir en el uso de los medios dietéticos 
y farmacológicos con los cuales hayamos alcanzado tan favora-
bles resultados, á fin de evitar un nuevo retroceso en el curso 
de dicho padecimiento. Si la supuesta curación ha sido por 
los medios quirúrgicos, convendrá también poner en práctica 
aquellos agentes que, influyendo más principalmente sobre la 
nutrición general del enfermo, hagan conservar á éste la^ 
energías recuperadas, aumentándolas, si aun fuera posible. 
U 
L E C C I O N E S X X I , X X I I Y X X I I I . 
6UMARIO.---Continúa el estudio de las enfermedades por perturbación patogénica asocia-
da.—Estudio general de la fiebre.—Etimología déla palabra y definición déla fiebre. 
—Resútncn histórico de las opiniones acerca de la naturaleza de esta enfermedad. 
-E t io log í a , patogenia según las ideas modernas, síndrome, patocronia y anatomía 
patológica.—Indicaciones que deben llenarse en el tratamiento de la fiebre y medios 
antipiréticos. 
Extraño por demás parece que, siendo tanta la frecuencia 
con que en clínica observamos enfermos que sufren de f iebre, 
no hablen de ella en sus obras los modernos patólogos con más 
amplitud é interés con que lo hacen. 
Y es sin duda alguna debida tan injusta omisión al erróneo 
concepto de considerar la fiebre como síntoma j no darla por 
consiguiente toda la categoría nosológica que de hecho y de 
derecho la corresponde. 
La fiebre no puede ser nunca síntoma porque á ella no con-
viene la definición que de éste se dá; y al que se obstinase en 
considerarla de tal manera pudiéramos exigirle nos dijera cuál 
era el nombre y patogenia de la enfermedad de que la fiebre, 
mirada como síntoma, é ra la expresión. Para alejar sobre este 
punto todo motivo de error y confusión, convendrá también 
olvidar el calificativo de sintomáticas aplicado á algunas fie-
bres, verdadera reminiscencia de los tiempos en que como se 
expresaba Baillou, «Onmes dividunt febres i n essentialrs ac 
symptomaticas; ut essentiales dicantur i n quibus non est fecv-
liaris in parte aMqm affecUo autnec óhstmtio, nec dolor, neo 
erysímelas, nec inflamatio, etc.» Desde el momento en que no 
se vuelva á hablar de fiebres esenciales para significar que 
puede haberlas sin modificación org-ánica que las engendre, 
lo cual es un imposible, y se entienda dicho adjetivo como 
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sinónimo de primitivas, idiopáticas ó protopáticas no habrá 
necesidad de usar el áe sintomáticas porque haremos mejor 
llamándolas consecutivas ó deicteropáticas si es que en efecto 
nos referimos á las que vienen en^el curso de otra enfermedad 
ó á la terminación de la misma y como efecto de ella. 
La palabraf /^w se hace derivar, en opinión más común, 
del verbo latinof/m^o, (hervir), por la observación constante 
del aumento de calor en esta enfermedad, en oposición á la 
de otros que la hacen venir de f e i r m , también latino, que 
significa (purgar, limpiar) por admitir que toda fiebre tiene 
como finalidad para el organismo la de dejarle libre de ma-
terias que le impurificaban. Es más de aceptar la primera 
etimología recordando que los griegos usaron la palabra 'pire-
tos, (de una palabra que significa fuego) para expresar la 
fiebre, de donde, por cierto se han derivado las de piretologia, 
pirexia, apirexia, pirógeno, antipirético, tan frecuentemente 
empleadas al hablar de fiebres, y porque, como hemos dicho, 
es un carácter constante á estas enfermedades el aumento de 
la temperatura animal, y no lo es, ni mucho menos, el que se 
realice siempre esa acción saludable que con la significación 
de purgar ó de limpiar se supone desenvuelve la fiebre depu-
rando la economía de lo que pueda serla dañoso (1). 
Las definiciones que de la fiebre se han emitido han sido 
tantas como autores se han ocupado de ella. No hay para qué 
dar aquí cuenta de ellas, pues sería tanto como entretener 
el tiempo sin grande ventaja, necesitándole para otras 
cuestiones de mayor entidad. Baste á nuestro objeto decir 
que ha sido por muchos confundida con simples aumentos 
del calor animal (Perls) más ó menos pasajeros, sin duda por 
ser el síntoma calor el más característico de los procesos fe-
briles, y que otros han dado más importancia para definirla 
al aumento en el número de los latidos cardio-arteriales. 
(1) Se han aplicado á las fiebres las denominaciones de pirexias y calenturas y el Doc-
tor Várela de Montes quiso establecer distinciones entre la pirexia término genérico, y la 
fiebre y calcnéicra que lo eran menos, cosa que no ha llegado á prevalecer, conservando 
solo el vulgo para las intermitentes la palabra calentura y la de fiebre para los demás. 
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La fiebre para nosotros «es una enfermedad debida á una 
perturbación asociada, consistente en una exageración nutri-
tiva j en una hiperhemia fluxionaria, generalizadas á toda ó 
casi toda la economía, estando caracterizada por aumento en 
la temperatura animal, por aumento en la cantidad de urea 
y ácido úrico en la orina, por la mayor frecuencia y velocidad 
de las pulsaciones cardio-vasculares y por otros síntomas en 
diversos órganos y aparatos.» 
HISTORIA.—Es tal la importancia histórica del estudio de 
las fiebres, que, aunque sea á grandes rasgos, no nos creemos 
dispensados dar de él una brevísima noticia; la fiebre y la i n -
flamación lian sido siempre las dos entidades morbosas que 
han servido á los autores de todas las épocas para esplanar su 
manera de ver en punto á las principales cuestiones médicas. 
Hipócrates al hablar de las fiebres se fija principalmente 
en su sintomatología. Sin embargo, tocante á la etiología 
distingue las que producen los átomos del aire y las que o r i -
gina el régimen y los traumatismos, suponiendo que las pr i-
meras han de atacar á un mismo tiempo á muchos individuos; 
respecto á patogenia admite unas que atribuye á alteraciones 
de la sangre, de la pituita y de la bilis. En cuanto á patocronia 
admitió fiebres continuas é intermitentes, dando por fin algu-
nas reglas para su tratamiento entre las que se halla el em-
pleo de la sangría al principio. Considera como signos de 
muy mal pronóstico el que los enfermos se lleven las manos 
á la cara y las agiten en el aire en ademán de coger al-
guna cosa, se quiten motas de las cubiertas de la cama ó de 
las colgaduras. Las fiebres en las que se presentan estos s ín -
tomas las calificó de malas y letales, demostrándonos con esto 
que la carfología y el crocidismo fueron por Hipócrates per-
fectamente conocidos no solo como simples hechos de obser-
vación sino también como expresión de graves estados mor-
bosos. Ni en los célebres médicos de la Escuela de Alejandría 
n i en las de los metodistas hallamos nada de especial mención 
respecto á las fiebres, limitándose á decir Cornelio Celso, cau-
dillo de la escuela ecléctica, que era muy conveniente la 
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sangTÍa eu el primer día del comienzo de la fiebre, pero que 
nunca debía hacerse más allá del cuarto día. 
Galeno explica la fiebre por una intemperie cálida que 
salía del corazón y se esparcía por toda la economía. Como 
humorista que era, habló de fiebres que se fijaban en los hu-
mores las cuales erdn pút r idas ; no eran tan graves si lo hacían 
en el corazón, y eran por fin muy benignas (fiebres e/lmeras) 
si se fijaban en los espíritus. En el tratamiento aconsejó la 
sangría aun cuando fuera en el 7.° día si las fuerzas y vigor 
del enfermo lo consentía. 
Rhaces, entre los Árabes, se distinguió por sus estudios y 
descripción de la viruela; Francisco Mercado, Médico de esta 
Capital habló de los primeros de las fiebres intermitentes per-
niciosas al mismo tiempo que Próspero Alpino hacía de ellas 
un detenido estudio en Egipto. 
En la primera mitad del siglo X V I I Paracelso explicaba la 
fiebre por la combustión exagerada del azufre y del nitro. Hu-
biera conocido Paracelso el descubrimiento del oxígeno muy 
posterior á él y es posible hubiese definido la fiebre una exa-
geración de las combustiones intersticiales. Sus discípulos, 
yatro-químicos como el Maestro, admitían la misma explicación 
y en conformidad, en la práctica, empleaban los diluyentes, 
los atemperantes y prohibían alimentación animal á los febri-
citantes hasta que, adelantada la convalecencia, pudiera el es-
tómago digerir sin exponerse á la descomposición séptica. 
No obstante á la difusión de esta doctrina hubo Médicos 
que, recordando el verdadero camino de adelantar la ciencia, 
proclamaron las excelencias de la observación y uno de éstos 
fué Sydenham quien, más observador que teórico, fué el prime-
ro que recomendó el tratamiento de los vomitivos en el p r in -
cipio de las fiebres. «Me maravillo, decía, cómo los vomitivos 
dados al principio de la fiebre producen tal ventaja que los sín-
tomas que eran el terror de los enfermos y de los asistentes 
desaparecen como por encanto, sin que pueda explicarme tan 
grande alivio n i por la mala calidad de la materia vomitada, ni 
por la Cantidad, que no era gran cosa.» 
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Nuestro compatriota Pedro Migaiel de Heredia, hacia esta 
época, publicó uua obra eu que decía uo concebía hubiese fiebre 
sin que haya alg'ima parte del cuerpo que estuviese desarre-
glada, obstruida ó inflamada aconsejándolas evacuaciones de 
sangre al principio aun en las que fueran malignas ó graves. 
Más tarde aparece Boheraave fundador de la escuela yatro-
mecánica á la que perteneció igualmente Van-Swieten, los 
cuales admiten que la fiebre depende de la estancación de la 
sangre en los vasos capilares y de los esfuerzos que el corazón 
hace para oponerse á esa resistencia. Boheraave dando á la tem-
peratura toda la importancia que tiene, es el primero que habla 
del uso del termoscopio para apreciarla y aconseja ponerle 
en la mano ó colocarle en la boca ó axila del enfermo y tenién-
dole fijo unos minutos, se verá, dice, cómo sube el mercurio 
apreciando el calor que aquel tiene por comparación con el que 
suele tener normalmente. 
Sucedieron á estas doctrinas la de los vitalistas, conside-
rando Hoffman y Cullen al escalofrío como hecho inicial de la 
fiebre y el más importante del proceso febril. Para el primero 
dicho fenómeno depende del espasmo de las fibras musculares; 
para el segundo de la atonía. Sea una cosa ú otra el escalofrío 
se convierte en estímulo indirecto para el sistema sanguíneo, 
aumentando la acción del corazón y de las arterias mayores 
subsistiendo hasta que se restablece la energía del cerebro y 
se comunique esta energía á los pequeños vasos cuya acción 
se reanima destruyéndose por este medio el espasmo. En este 
momento se manifiesta el sudor y los demás signos ó relaja-
ción de los conductos escretores. 
Cullen habló de las fiebres sinocales ó shwca. de las nervio-
sas ó tifus y de otras intermedias á ellas en gravedad que 
llamó synodms á más de admitir las accesionales, pues las 
citadas figuran entre las continuas. 
Nuestro compatriota Piquer (1) definió la fiebre diciendo 
era «un estado en que las acciones de la vida están dañadas y 
(lO^Fublicó un tratado de Calenturas del cual se hicieron cinco ediciones mereciendo 
ser traducido al francés y citarle AA. extranjeros. 
- 1 6 7 -
uo se hacen según el orden natural, y al mismo tiempo el 
pulso está acelerado y el calor del cuerpo más vivo que en la 
salud.» No habla de la patogenia de las fiebres antes bien se 
lamenta de las muchísimas reyertas inútiles y puramente con-
tenciosas sobre este punto; no obstante que luego, al tratar de 
los efectos generales de las calenturas, se engolfa nuestro 
autor en consideraciones sobre la alteración, disgregación y 
putrefacción de los humores que hacen perder mérito á su obra. 
Estudia con detención la sintomatología, patocronia y tera-
péutica de las diferentes calenturas que admite en la clasifi-
cación y , hablando del tratamiento, moteja á los Médicos, cuyo 
primer cuidado en la curación de aquellas consiste en dar un 
purgantillo ligero para limpiar el estómag-o y primera región 
y no saben que muchas veces esta limpiadura ocasiona la 
muerte al enfermo (1). 
Iniciada desde tiempo atrás la tendencia á localizar el pro-
ceso febril en el corazón, en los vasos y en otros órganos no 
es de extrañar que al final del siglo X V I I I , Pinel diera una 
clasificación piretológica que revelaba decididamente este 
modo de ver en las denominaciones dadas á cada una de estas 
enfermedades subordinándolas á las localidades principalmen-
te afectas: tales eran las de angiotenim, menliigo-gástrica, ade-
nó-memngea, adinámica, atáxioa y adeno-nerviosa que respec-
tivamente las refería á los vasos sanguíneos, al estómago, á 
las mucosas del aparato digestivo, á las glándulas y órganos 
de la inervación. 
De esto á negar la existencia de la fiebre no había más que 
un paso y este le dió Broussais afirmando que la fiebre no es 
más que una irritación del corazón primitiva ó simpática y 
que toda irritación bastante intensa para producir la fiebre es 
una inflamación, leyéndose en la proposición 139 de su obra 
«que todas las calenturas esenciales de los autores se refieren á 
las gastro-eíi tentis simple ó complicada.» 
Aunque esta doctrina, por su sencillez se extendió y fué 
aceptada por la generalidad, hubo en nuestro pais notabilida-
(1) Son sus palabras, pág- ina,^ . loe. cit. 
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des médicas como los Gutiérrez, Várela de Montes, Santero, y 
muchos más que se alzaron contra aquella. «Fuera de España, 
decía el malogrado Dr. Martin de Pedro, no existe verdadera 
doctrina piretológica. A las inflamaciones deBroussais lian 
sustituido catarros viscerales y como fiebres de infección des-
criben dos t i f us, el que se conserva por respeto á Francia y el 
que lleva lesiones intestinales, el üeo-tifus y el tifus. Los 
franceses continúan sosteniendo su fiebre tifoidea, que no re-
presenta sinó una era de la historia.» 
Terminaremos este bosquejo histórico diciendo que en la 
actualidad no se ha modificado gran cosa el estado en que el 
autor que acabamos de citar dejó la Piretología. 
Pasemos ya á hacer el estudio de esta importantísima clase 
de enfermedades bajo todos los puntos de vista nosográficos 
que tenemos establecidos. 
ETIOLOGÍA: A pesar del moderno microbismo que hoy i n -
forma la Medicina toda, no puede n i debe vincularse la etio-
logía de las fiebres solo en los agentes vivos. Hay, en efecto, 
multitud de experimentos y de hechos de observación clínica 
que demuestran que si bien, en algunos casos, son aquellos 
séres microorgánicos los agentes productores del proceso febril, 
en otros en no menor número no podría este explicarse sin la 
intervención de otros agentes cuya influencia patogenésica 
nada tiene que ver con la de los seres vivos. 
En la imposibilidad de dar aquí- detallada cuenta de los 
experimentos y pruebas á que nos referimos, nos limitaremos 
á indicar solamente aquellos que, por su sencillez y claridad 
ó fácil comprobación, no pueden dejar duda alguna. Charrin 
y Rindfleich, inyectando simplemente caldo esterilizado, han 
producido una fiebre que solo dura dos horas. En igual can-
tidad de caldo han hecho un cultivo del bacilo piociánico é 
inyectándole d ^ p u é s en un anima} sano han producido la 
misma fiebre con igual duración. Filtrando de este caldo de 
cultivo una cantidad igual á la anteriormente inyectada, 
también su inyección ha sido seguida de fiebre análoga á la 
obtenida en los casos anteriores. Luego el caldo sin microbios, 
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el cultivo de éstos y el que filtrado solo contiene sus produc-
tos ó toxinas, han dado igual resultado. Lueg-o no es el micro-
bio solo n i la toxina sola lo que también produce la fiebre. 
Sigamos adelante. 
Destruidos los microorganismos y mezclados en caldo es-
terilizado se han hecho nuevas inyecciones que han dado por 
resultado la producción de una fiebre de mayor intensidad y 
duración que cuando se había inyectado el caldo solo ó con 
los microbios ó con sus toxinas. 
Inyectando dentro de los vasos agua destilada ó polvos 
de almidón ó de licopodio suspendidos en aquel vehículo, en 
experimentos sucesivos, se ha producido una fiebre igual á la 
determinada con la inyección de los restos corpusculares de los 
cadáveres bacterianos. Luego no son solo las substancias 
llamadas sépticas las que pueden engendrar la fiebre; las 
hay tan asépticas y tan inocentes como el agua esterili-
zada, el almidón y los polvos de licopodio que también la 
produce. 
Origínanla igualmente las inyecciones del extracto alco-
hólico de bazo sano y las del fermento obtenido de la espuma 
de cerveza, en cuyas substancias tampoco hay nada que se 
refiera á microorganismos. Luego, además de éstos, admitire-
mos como agentes productores de la fiebre los agentes físicos 
y los químicos. 
Y vamos á los hechos clínicos. La observación diaria nos 
enseña que hay fiebres que sobrevienen en los casos de de-
pauperación orgánica, v. g. , la producida por una lactancia 
demasiado prolongada ó excesiva; ó por cambios interiores 
del organismo, v. g. , las fiebres llamadas de crecimiento ó la 
que aparece al establecerse en el organismo un suceso impor-
tante, como la menstruación, la misma lactancia, etc.; siendo 
por último de sobra conocidas por todos los cirujanos la lla-
mada Jiehre traumática, que suele presentarse en las prime-
ras 24 horas de los traumatismos algo intensos sin que haya 
habido á veces ninguna puerta de entrada á la infección y 
las no menos alarmantes que producimos en muchos casos 
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por un simple cateterismo á pesar de las más rigurosas pre-
cauciones de asepsia y aun de antisepsia si se quiere (1). 
La presencia de cualquier cuerpo extraño en el canal ure-
tral produce muchas veces la fiebre llamada uretral ó nerviosa. 
Resumiremos, pues, la etiología ele las fiebres diciendo que 
pueden ser producidas por los ag-entes físico-corpóreos (las 
traumáticas), por los químicos, por los vivos entre los.que 
contamos al hombre mismo por su influencia psíquica y 
por los interiores de nuestro organismo (las fiebres héc -
ticas, la gotosa, la producida por el excesivo ejercicio mus-
cular que se supone originada por la piretogenina, etc., etc.,) 
y terminaremos afirmando con Striker que si el menor nú-
mero de veces las fiebres tienen un origen séptico, las ver-
daderas fiebres y las más numerosas seguramente son las 
asépticas. 
PATOGENIA: Se trata, como hemos indicado en nuestra de-
finición de la fiebre, de una perturbación asociada, nutritiva 
y circulatoria. Veamos en qué consiste una y otra y los datos 
en que fundamentamos nuestro aserto. 
No hay fiebre que no tenga como característica esencial el 
aumento mayor ó menor de la temperatura orgánica, siendo 
este hecho tan constante que existe desde el principio hasta 
el fin de la enfermedad. Se ha comprobado, muy especial-
mente en las fiebres accesionales intermitentes, que dicha 
hipertermia existe en pleno periodo de escalofrío y aun á 
veces antes de que éste se manifieste y de que el enfermo se 
queje. Ya Hipócrates había hecho esta observación y á este 
propósito decía: «el enfermo se quema por dentro á pesar de 
tener frío por fuera.» 
Coincidiendo además con la elevación de temperatura apa-
rece en la orina un aumento en la proporción normal de la 
urea, que de 10 á 24 por 1000 que ordinariamente contiene 
(1) Kinloch reriereun caso de un individuo á quien había asistido como enfermo de 
malaria. Curado de esta y padeciendo además una estrechez uretral intentó tratársela por 
la dilatación gradual; pero á las 3 horas de haberle hecho el primor cateterismo, el indivi-
duo sufrió un intenso escalofrío seg-uido de fiebre de la cual murió á las diez horas. 
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aquel líquido, pueden en el estado febril duplicarse y aun t r i -
plicarse estas cifras según resulta comprobado por experimen-
tadores de entero crédito. 
Pues bien: sabido es, por lo que la Fisiología nos enseña, 
que tanto el aumento de calor como el aumento de urea en la 
orina, no dependen de otra cosa que de la exageración de las 
oxidaciones intersticiales j de la desasimilación mayor de los 
tejidos; ó lo que es igual, del aumento de los dos últimos tiem-
pos admitidos en el fenómeno de la nutrición. Habrá, por consi-
guiente, en la fiebre una perturbación nutrit iva caracterizada 
por una exageración de la nutrición, sin que quede nada en 
provecho de las células. De aquí también la pérdida de peso 
de los sujetos febricitantes comprobada por medio de pesadas 
diarias cuyo resultado ha sido averiguar que en algunas fie-
bres se pierde hasta un kilogramo de peso en las 24 horas. 
Tenemos, pues, indagado un elemento integrante en la pa-
togenia de la fiebre. Mas como quiera que, con él solo, no 
podemos explicarnos satisfactoriamente n i la frecuencia del 
pulso, ni la inyección en la piel y mucosas ni el acúmulo 
sanguíneo que en más ó en menos observamos en casi todos 
los órganos de los febricitantes, es preciso que investiguemos 
cuál pueda ser el cambio patogénico que nos aclare aquellos 
síntomas de los procesos febriles. 
Es un hecho muy probable que la sangre debe de alterarse 
en el momento de la fiebre por efecto del aumento de las com-
bustiones orgánicas de la economía y es una suposición que no 
tiene nada de atrevida la de que por consecuencia de ellas 
pase á la sangre alguna substancia que, obrando sobre los 
centros de inervación, dá lugar á dichos fenómenos cardio-
vasculares. 
Weber y Bilroth han hecho experimentos con tal objeto 
inyectando á un perro sano sangre de otro animal con fiebre, 
logrando poner á aquel en estado febril y deduciendo por ello 
la existencia en dicho líquido de un virus pirógeno. 
No podemos dar todo el valor que admiten sus autores á 
estos experimentos, lo primero, porque la sangre de un animal 
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sano inyectada á otro en igual estado ha producido la fiebre 
en algunos casos, y porque además, aun dados por ciertos 
aquellos cambios discrásicos, no tendrán por sí solos nunca 
más que la categoría de modificaciones patogenésicas. 
Se ha dicho también que existe normalmente en la sangre 
una substancia llamada quinoidina animal á la cual se debe 
el equilibrio ó normalidad del calor orgánico, pero que, cuan-
do desaparece, viene la fiebre. Es muy dudosa la existencia 
en la sangre de tal substancia ó por lo menos hasta la fecha 
no se ha podido demostrar, y de aquí que esta doctrina por 
carecer de base sólida no haya sido aceptada sinó por muy 
pocos. 
Lo que sí en cambio está en vías de ser por todos admiti-
do es, que, representando la urea la sobreoxidación de las 
materias azoadas, y necesitando para ser excretada por el 
riñon su paso por la sangre, acumulada en ésta por el exceso 
de su rápida producción en la fiebre, puede ser motivo de que 
influenciados por la urea ciertos centros pirógenos y otros 
de inervación vaso-motora, dén por resultado, no solo el au-
mento de temperatura, sino también la dilatación vascular 
dinámica que en la fiebre se observa en casi todos los capi-
lares de la economía. 
Generalizada así esta perturbación circulatoria y facilitada 
por ella el paso de la sangre de las arterias á las venas, al 
través del sistema capilar, realízase la ley de Marey que dice 
«los movimientos del corazón son tanto más frecuentes en un 
tiempo dado cuanto menores son los obstáculos que tiene que 
vencer para el cumplimiento del sístole ventricular» y ella 
nos explica, por consiguiente, el por qué en la fiebre hay siem-
pre aumento en el número de las pulsaciones arteriales. 
Tal es la noción patogénica que nos dá, en el estado actual 
de nuestros conocimientos, idea satisfactoria de lo que de-
be ser la fiebre. No es, pues, su modificación generadora, 
simplemente vascular, ni es solo nerviosa como han querido 
sostener algunos clínicos apoyados en los experimentos de 
Cl. Bernard, Brodie y Chossat, porque si bien es verdad que 
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existe algo anómalo en dichos aparatos, ni es en ellos donde 
liemos encontrado el punto de partida- del proceso febril, n i 
aislados ni en conjunto son bastantes á darnos clara explica-
ción de su cuadro sintomático. 
Es verdad que la sección ó parálisis del gran simpático 
vá seguida de dilatación vascular j de elevación de tempera-
tura, pero la ausencia en estos hechos de los cambios nutr i t i -
yos, distinguen esta dilatación y este calor de cuando son 
febriles en que constantemente van precedidos y acompaña-
dos de modificaciones en la nutrición. Las analogías son 
aparentes, las diferencias fundamentales, dice Jaccoud. 
Algunos patólogos modernos han defendido la idea de que 
la patogenia de la fiebre es puramente discrásica: que su 
modificación engendradora es la infección de la sangre. 
Ya hemos expuesto repetidas veces cuál es nuestro cri te-
rio respecto á la categoría patológica de las alteraciones del 
líquido sanguíneo; no hemos de insistir más sobre este punto. 
Sí diremos, sin embargo, que, aun suponiendo, que es mucho 
suponer, que la infección de la sangre, mejor dicho, la sangre 
infectada fuera el único agente patogenésico del proceso fe-
bril, sería siempre necesario para constituirse éste, que los 
productos infecciosos que alterasen la composición de aquel 
líquido, obrasen por su intermedio sobre los centros nerviosos, 
para que éstos á su vez originasen, por sus focos termógenos 
ó de inervación vaso-motriz, los trastornos sintomáticos más 
característicos de la enfermedad que nos ocupa. Resultaría 
siempre incompleto el cuadro sindrómico y explicable sola-
mente la mitad del proceso, como acabamos de indicar al re-
chazar como factor patogénico al elemento nervioso. 
Concluimos, pues, estas disquisiciones dejando sólida-
mente sentado que la patogenia de la fiebre consiste en una 
modificación compleja ó asociada^ cuyos factores integrantes 
'son 1." una perturbación nutritiva por exageración del terce-
i'o y cuarto tiempo de la nutrición intraorgánica, y 2.° una 
perturbación circulatoria consistente en una hiperhemia flu-
xionaria de la variedad do las nerviosas generalizada á casi 
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toáos los capilares de la economía. No hay inconveniente en 
agregar á estos dos hechos, á título simplemente de compli-
cación del mismo proceso, las alteraciones que en todos ó en 
ciertos casos pueda haber en la composición del líquido san-
guíneo, ya por la presencia de la urea y otros productos de 
desecho que, al pasar por los vasos para su eliminación la in -
toxican, ya por la de alguna substancia alcaloidea que proce-
dente de seres vivos ó del organismo mismo, hagan igual 
efecto. 
SINTOMATOLOGÍA: Del mismo modo que la modificación 
patogénica de la fiebre se halla generalizada en toda la eco-
nomía, así sus síntomas han de ofrecer también igual carácter 
de generalización. No hallaremos por esto síntomas anatómi-
cos de este ni del otro órg'ano sinó más bien de todo el or-
ganismo; á él, pues, se referirán las pérdidas de peso que 
anteriormente dijimos experimentaban los febricitantes, (1) 
los cambios de volúmen, que estará por lo general disminui-
do; los de coloración, pálida en el principio de algunas fiebres 
durante.el escalofrío y algo cianótica, enrojecida uniforme-
mente ó por manchas después, muy especialmente de la cara. 
Entre los síntomas físicos apreciaremos el calor que es 
indudablemente el hecho más característico de la fiebre y el 
que en todos los tiempos ha llamado más que ningún otro la 
atención de los clínicos. 
Ya dijimos que el calor aumentado existe en pleno período 
de escalofrío y aun antes á veces de que el enfermo sienta la 
menor molestia de la invasión febril. Pues bien: este síntoma 
de tan grande importancia conviene apreciarle en su cantidad 
y en su calidad. Para realizar lo primero no basta siempre el 
sentido del tacto que suele á veces engañarnos; hace falta 
para fijarle con toda exactitud el uso del termómetro, instru-
mento del cual ya nos habla Boheraave ponderando la utilidad 
de que el calor externo se aprecie por el termoscopio y que el 
(1) E l peso que se ha calculado pierden los individuos sujetos á una dieta rigurosa es 
de 20 á 2o gramos. Pues bien: en las fiebres se pierden diariamente de 30 ó 40 gramos 
por cada kilo del peso total. 
interno por lo que el enfermo siente así como por el enrojeci-
miento de su orina, Van-Swieten dá también reglas para la 
mejor aplicación del termómetro aconsejando se ponga pn la 
boca ó axilas durante algunos minutos. 
Sin detenernos nosotros n i en su técnica descriptiva, n i en 
sus aplicaciones clínicas, sí diremos como de pasada que 
hoy se abusa alg'o demasiado de dicho instrumento por m é -
dicos j por familias, lo cual ha servido para que se convierta, 
en ocasiones, en un medio más bien de alarma que de explo-
ración clínica. 
No es igual el calor un día que otro, ni tiene tampoco 
igual intensidad en unas horas que en otras. Estas variacio-
nes de la temperatura, desde que empieza el aumento hasta 
que vuelve á la normal, constituye lo que se llama cícto térmi-
co. Pueden en este distinguirse tres periodos: 1.° inicial ó de 
ascenso; 2.° fastigio, estacionario ó acmé y 3.° declinación ó 
descenso. l.er pmodo: Puede hacerse rápidamente (fiebres 
accesionales) ó lo que es más común por oscilaciones ascen-
dentes regulares (fiebre tifoidea) ó irregulares. 2." periodo: 
Se caracteriza por haber llegado al máximun la temperatu-
ra. Si esta se conserva en igual grado por la mañana que por 
la tarde se denomina Jasiigio Jijo. Pero si se observan varia-
ciones entre la temperatura de aquella hora y esta, el fastigio 
se llama oscilante, que puede ser regular ó irregular, en cuyo 
último caso recibe el nombre de periodo anfibolo ó de duda. 
Los fastigios fijos, á su vez, pueden ser continuo-continentes 
ó continuos exarcebantes según sean de algunas décimas ó de 
un grado ó más las diferencias de temperatura de la mañana 
á l a tarde. S.evperiodo: Se indica por el descenso de la cifra 
térmica. Si este descenso tiene lugar de un modo rápido se 
dice que es por defervescencia ó por crisis; y si por el contra-
rio se hace lentamente, la declinación ó terminación se nomi-
na por Usis, pudiendo también ser regulares ó irregnlares las 
oscilaciones descendentes en este último caso. 
Si la fiebre ha de terminar por la muerte pueden suceder 
dos cosas: que vaya subiendo la temperatura, de ordinario de 
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un modo rápido, hasta una cifra demasiado elevada 41, 42 y 
hasta 43° y esto constituye el tipo agónico ascenden te; ó bien 
que, por el contrario y de una manera brusca, se produzca un 
descenso de la cifra que alcanzó en el periodo de estado, hasta 
las de 86 y aun 34°, designándose entonces con el nombre de 
tipo agónico descendente. En uno y en otro caso puede haber 
oscilaciones más ó menos regulares que convendrá mirar con 
reserva antes de aventurar n ingún pronóstico. 
En cuanto á la calidad del calor nuestro tacto directamen-
te es el encargado de apreciarla, si bien el mismo enfermo 
suele advertir muchas veces al médico cuándo le molesta 
más un calor que otro, ü n a s veces este podrá ser seco otras 
húmedo; éste será halituoso, aquél ardiente, acre, mordican-
te; pudiendo estar igualmente distribuido por todo el cuerpo 
ó notarse diferencias en unas regiones con relación á otras. 
Otro de los síntomas constantes de los estados febriles í n -
timamente relacionado con el aumento de temperatura y al 
cual sigue en el orden de importancia es la frecuencia del pulso. 
Se ha calculado en 72 el número de pulsaciones que normal-
mente tenemos por minuto, cuando se trata de un adulto; 
pero esto no quiere decir que no haya individuos con diez ó 
doce pulsaciones más que sin embargo no tienen fiebre, del 
mismo modo que puede ser normal en otros teniendo 60 sola-
mente. Mas, aparte de estas variaciones individuales, diremos 
que por efecto de la fiebre puede el número normal de pulsa-
ciones llegar á duplicarse si bien lo ordinario es que, guar-
dando correlación con el estado térmico febril, vaya siendo 
mayor ó menor según los aumentos ó descensos de la tempe-
ratura, observándose con gran frecuencia que el número de 
pulsaciones suele avanzar por un número múltiplo, general-
mente el 6; v. g. 78, 84, 90, 96, 102, etc. Esto se aprecia con 
un cronómetro, aun cuando en la práctica ordinaria, para el 
médico ejercitado, apenas hace falta. 
La calidad del pulso es factor también digno de tenerse en 
cuenta en los febricitantes. E l esfigmógrafo y el esfigmoma-
nómetro son los dos aparatos destinados á revelarnos todas 
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sus variantes; mas como en el ejercicio ordinario y continuado 
de la medicina n i puede eximírsele á todo médico el uso de 
estos instrumentos, n i fuera posible que este dispusiera siem-
pre de tiempo para su aplicación, n i tampoco, por otra parte, 
son necesarios en el mayor número de casos, de aquí el 
que aconsejemos principalmente la educación esmerada del 
sentido del tacto con el cual seguramente hemos de tener 
suficiente para poder averiguar si el pulso es blando ó duro, 
regular ó irregular, igual ó desigual, con dicrotismo ó sin él 
con verdadera ó falsa intermitencia, etc., etc. 
Volvamos á los caracteres de la orina en las fiebres. 
Entre las modificaciones notables que este líquido experi-
menta en los procesos febriles, ya dijimos era un carácter 
constante en ellos el aumento en la cantidad, de urea excretada 
en las 24 horas, que de 10 á 24 por 1000, cifra normal, puede 
duplicarse y aun triplicarse. De esto depende el olor fuer-
temente amoniacal de las orinas febriles por la mayor y 
más fácil descomposición de la urea en carbonato de amo-
niaco. 
Además, la cantidad total de orina en las fiebres se halla 
disminuida en comparación con la que se elimina en el estado 
de salud. Suelen distinguirse dos clases de orinas febriles: 
una roja, encendida, con sedimento latericio, compuesto p r in -
cipalmente de uratos de amoniaco y de ácido úrico, que son 
propias de las fiebres inflamatorias, y otra turbia, blanquecina, 
con uratos de sosa y gran cantidad de moco, que caracteriza 
á las catarrales y se llam-djumentosa. 
Hallamos también, por lo que hace al aparato respiratorio, 
alteraciones en el ritmo normal de sus movimientos pudién-
dose observar ordinariamente que las respiraciones son más 
cortas y más frecuentes, en relación, este último carácter, con 
el número de las pulsaciones (1). El aire espirado será más 
caliente y más Gargado de ácido carbónico. En el aparato diges-
(1) En el estado normal la proporción es de 1 á 4 entre la respiración y el piilso ó sean 18 
Movimientos respiratorios por cada 72 pulsaciones al minuto, cuya proporción general-
w<We se conserva en los estados febriles. 
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tivo nos encontramos con aumento de sed, apetito disminuido 
casi siempre hasta repugnancia á los alimentos, la lengua está 
más ó menos cubierta de un barniz blanquecino no siempre 
uniforme, expontánea ó provocada por la presión suele haber 
alguna molestia ó resentimiento en el epigastrio, hay más 
bien astricción que diarrea j meteorismo en muchas oca-
siones. 
M aparato cerebro-espinal no deja también de interesarse 
sintomáticamente en los estados febriles: la cefalalgia frontal 
es muy frecuente, dominando unas veces los fenómenos de ex-
citación y otras los de depresión, ataxia ó adinamia respecti-
vamente, insomnio, delirio y convulsiones, salto de tendones, 
movimientos automáticos, ilusiones de sentido, alucinaciones 
de la inteligencia, condolimiento general como si se hubiese 
hecho un gran ejercicio, pandiculaciones, etc., etc., todo según 
la gravedad de la fiebre y las Condiciones individuales del fe-
bricitante, que tampoco deben olvidarse. 
Tal es en resúmenel cuadro sindrómico de la fiebres aparte 
de los síntomas especiales que sirven para diferenciarlas unas 
de otras y de los que no hay aquí para qué hablemos dado el 
estudio general que estamos haciendo. 
PATOCRONIA: Invasión: Hay fiebres que empiezan de un 
modo brusco por un escalofrío repentino é intenso como suce-
de en las intermitentes; hay otras que van precedidas de algu-
na molestia, de cansancio, de quebrantamiento general, de pe-
queños y repetidos escalofríos, haciéndose por consiguiente 
más lentamente su modo de invasión. A estos fenómenos que 
inician la invasión se les ha llamado p'odrómicos. El cwso de 
las fiebres es continuo ó accesional. En las fiebres de curso con-
tinuo todos los fenómenos se suceden sin interrupción; en las 
accesionales se observan paréntesis en los que la fiebre des-
aparece, por algunas horas, para luego volver á aparecer. Los 
intervalos infebriles se llaman apiréticos ó de aprexia, los 
febriles, accesos. Las primeras ó sean las continuas pueden ser 
de tipo continuo-continente no habiendo grandes diferencias 
de la mañana á la tarde y de tipo continuo-exacerlante con 
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diferencias de más de un grado de temperatura en un mismo 
día. Las fiebres accesionales se distinguen en intermitentes 
j remitentes: en aquellas se observa un periodo de apirexia 
completa entre acceso y acceso; en las remitentes no hay en-
tre acceso j acceso absoluta apirexia. 
Consta el acceso si es completo y no hay anomalía, 
de tres estadios ó periodos: 1." de frió, ó escalofrió; 2.° de 
calor; 3.° de sudor. 
En las intermitentes, después del sudor, el individuo que-
da limpio de fiebre; en las remitentes después del sudor no 
queda el individuo en completo estado de apirexia; sigue con 
ligera fiebre hasta que de nuevo vuelve el acceso. 
A primera vista parece se confunden y son una misma 
cosa la fiebre continua exacerbante y la accesional remitente, 
pues en ambas, hemos dicho, que no desaparecen del todo los 
síntomas de la enfermedad y hay momentos de mayor pi -
rexia. 
Pero la distinción no es difícil fijándonos que en las con-
tinuas exacerbantes el recargo no es más que el aumento de 
intensidad en los síntomas que existían, mientras que en la 
accesional remitente hay un verdadero y nuevo acceso que 
tiene sus periodos de frió, de calor y de sudor. Lo que si pode-
mos decir es que las fiebres remitentes pueden ser considera-
das como una combinación de una fiebre continua con otra 
accesional. La diferencia establecida importa para el trata-
miento porque en las continuas exacerbantes no ha de propor-
cionarnos grandes ventajas el sulfato de quinina, que prestará 
en cambio grande servicio en las accesionales. 
De los caracteres que puede ofrecer el acceso tanto respecto 
á su frecuencia cuanto á su tipo, nos ocuparemos al tratar en 
particular de cada una de las fiebres. La marcha de las fiebres 
es en unas tan aguda que duran tan solo horas (efímera) pue-
den durar tres ó cuatro días (efímera prolongada) ó una sema-
na (septenaria de Píater); ó tres ó cuatro (grippe), ó finalmen-
te hacerse crónicas durando meses y años como las hécticas 
(accesional remitente.) 
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Temínación: Regularmente es por la curación. Hildebrand, 
dá cuenta de 137 casos de fiebre asistidos en un curso escolar, 
de los cuales 120 salieron curados (1). 
La curación unas veces se hace por crisis ó sea de una 
manera pronta (35 de los casos anteriores); pero lo regular es 
que vayan desapareciendo de un modo gradual todos los fenó-
menos y lo hagan por Usis. 
Algunas veces la terminación es por la muerte, ya por la 
intensidad de la temperatura que dá lugar á graves altera-
ciones de la fibra muscular cardiaca, á coagulaciones de algún 
principio albuminoideo como la miosina y á perturbaciones 
nutritivas de las células nerviosas, ya por la persistencia del 
calor aumentado originando grandes pérdidas de desnutrición 
orgánica, ya en fin por la producción de inflamaciones y úlce-
ras, etc., que á título de complicaciones vienen á asociarse al 
proceso febril. 
Las hemorragias son el principal accidente que suele pre-
sentarse en algunas fiebres graves debido, más que á la d i -
fluencia del líquido sanguíneo que se ha supuesto como causa, 
á la alteración y rotura de las fibro-células de los vasos capi-
lares motivada por degeneración. 
No tienen las fiebres, por lo regular, tendencia á volver; 
sin embargo, en algunas queda como reliquia esta tendencia: 
tal sucede por ejemplo con las intermitentes. Otras por el 
contrario, como la viruela y el sarampión, dejan inmunidad, 
aunque no absoluta, una vez padecidas. 
Las recaídas que ofrecen con frecuencia algunas fiebres 
ha dado lugar á que se hable de fiebres reversivas así llama-
das desde los tiempos de Hipócrates y que Piquer denominó 
volvedoras. Son en realidad una sola y misma fiebre que hace 
su carrera en dos ó más etapas, es decir, que hay siete días 
por ejemplo con fiebre, desaparece luego unos días sin haber-
se recobrado la salud para volver de nuevo y durar otros siete. 
(1) Esta frecuente y favorable terminación hizo creer á los antiguos que el movimien-
to febril era siempre conveniente para el enfermo. 
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pasados los cuales suelen ya desaparecer por completo. Piquer 
refiere haber observado algunas que vuelven tres veces. Se 
han llamado también revenantes. 
Las recidivas son muy frecuentes en las fiebres accesiona-
les intermitentes, siendo de notar que así como en la evolución 
de las continuas se guardan periodos septenarios, hablando 
de una manera general, lo mismo parece observarse en los in-
tervalos de desaparición de accesos en las accesionales, tenien-
do lugar, por lo tanto, las recidivas á los seis ó siete días, doce 
á catorce, diez y ocho á veintiuno, etc., después de conside-
rarse curado el febricitante; y en un día, precisamente, en que 
de no haberse cortado el acceso hubiera correspondido la 
accesión. Y esto puede suceder hasta pasados cuarenta y dos 
días. 
Estos datos de observación tienen grande importancia para 
el tratamiento según veremos en la lección correspondiente. 
No la tienen menos, especialmente para el pronóstico, los 
fenómenos que se han llamado críticos, un sudor profuso, una 
diarrea intensa, un sueño profundo, una hemorragia, y que 
suelen aparecer en el día de la terminación probable de las 
fiebres, después de una agravación en el anterior. Ya Hipó-
crates advierte que la noche anterior de la crisis solía ser 
tumultuosísima. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Por lo mismo que la modificación 
generadora de la fiebre existe en toda la economía, no 
hemos de irla á buscar en el cadáver á un órgano deter-
minado. 
El organismo en pleno estuvo alterado durante la vida en 
sus más ínt imos fenómenos celulares lo cual no pudo menos 
de dar lugar á lesiones nutritivas generalizadas, de las que 
serán clara prueba la disminución de volúmen y de peso del 
cuerpo. Los músculos les hallaremos menos rojos y algo 
atrofiados; su sarcolema decolorado y con granulaciones; la 
tfuosina coagulada; la fibra cardiaca tal vez con degeneración 
^asienta, las fibro-células de los vasos alteradas, y hasta rotas 
81 hubo hemorragia; no es infrecuente hallar también coagu-
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lada la substancia de los tubos nerviosos, sin que podamos 
por hoy precisar la índole de otras alteraciones de mayor i m -
portancia sin duda en los centros nerviosos. E l hígado y el 
bazo suelen igualmente sufrir degeneraciones grasicntas. La 
sangre, por su parte, estará menos coagulable, más oscura, 
como siruposa, con menos glóbulos rojos, con mayor número 
de los blancos, con granulaciones melánicas, tal vez con m i -
croorganismos ó lo que es más fácil con sus restos ó productos. 
Se ha dicho respecto á los glóbulos que tienen una mayor can-
tidad de substancia carbonada y así debe de ser ya que toda la 
sangre se hallará sobrecargada de productos de desorganiza-
ción y con aumento de compuestos carbonados. 
Tal serán en síntesis los cambios descriptivos, los histoló-
gicos y aun los histoquímicos que constituirán la anatomía 
patológica de los procesos febriles. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO.—Ya hemos dicho que las 
fiebres son enfermedades curables: deberá, pues, llenarse en 
todos los casos la indicación curativa, que podrá ser tan solo 
expectante tratándose de aquellas fiebres continuas sencillas 
que sabemos desaparecen por los solos esfuerzos de la natu-
raleza. Bastará á este efecto que no las interrumpamos ó 
maltratemos con extemporáneas intervenciones, y que nos 
limitemos en cambio únicamente á mandar guardar cama al 
enfermo, humedeciéndole y refrigerándole, como aconsejaban 
los antiguos, cuanto sea necesario (1). La quietud, pues, a l -
gunos caldos ó la leche, y el agua clara y fresca para bebida 
usual, serán todos los medios que llenarán esta indicación 
expectante. 
Pero como no siempre son las fiebres tan sencillas que no 
exijan nuestra intervención activa, de aquí el que debamos 
conocer perfectamente al enemigo y saber los medios de que 
disponemos para combatirle. La indicación, por consiguiente, 
podrá ser en gran número de casos curativa activa, debiendo 
(1) «Febris u t febris curatio es humectare et refrigerare» que traducido libremente 
quiere decir «Mientras la fiebre sea solo fiebre ó no tonga complicaciones, por intensa 
que sea dentro de su g-enero, se cura con solo humedecer y refrigerar al enfermo.» 
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confesar que, al sernos desconocida casi siempre la etiología, 
será muy pocas veces causal y sí en cambio en todos ellas 
precisará ser llenada la indicación patogénica y sintomática. 
Los medios con que habremos de satisfacerlas serán dieté-
ticos, farmacológicos y quirúrgicos. Medios dietéticos: Habita-
ción espaciosa, bien ventilada, con dos camas á ser posible 
para poder con facilidad cambiarle de una á otra al enfermo; 
la temperatura se procurará sea uniforme y constante y debe-
rá ser de unos 15°. No conviene que la cama sea demasiado 
mullida, n i deberá tener tampoco mucha ropa de abrigo, 
porque harto calor tiene el febricitante. La dieta no será en 
ningún caso absoluta: la leche bien sola ó mezclada con agua 
de Seltz ó de Mondáriz ó Vichy suelen tolerarla bien los enfer-
mos, y deberá alternarse con ella los caldos substanciosos, 
pero sin grasa, á los cuales podrá adicionarse con ventaja 
unas gotas de zumo de limón ó una pequeña cantidad de 
vino generoso. 
Algunos han planteado la cuestión de si es ó no conve-
niente alimentar á los enfermos febriles. La exageración de 
estos dos términos entendemos que es lo inconveniente y per-
judicial. Pretender, como dicen los partidarios de la alimenta-
ción abundante, que las células de los febricitantes mueren 
por inanición como los habitantes de una población sitiada á 
quienes no se les dá víveres ó vituallas, es desconocer, s i -
guiendo el mismo símil, que caso de que hubiere quien se las 
llevase, no están las células en disposición de aprovecharlas, 
porque el jugo gástrico se halla alterado y disminuido en los 
estados febriles y no es posible que pueda digerir los alimen-
tos. Lo que seguramente lograríamos era convertir estos en 
substancias venenosas y aumentar grandemente los trastor-
nos digestivos. 
Pero es.necesario también no pecar por el extremo opuesto 
sometiendo al enfermo á una dieta absoluta, pues entonces 
agregaríamos á las pérdidas nutritivas que produce la fiebre 
las que ocasiona siempre la inanición, que, sin embargo, d i -
cho sea de paso, son menores que aquellas. 
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Así es que atenderemos, en la alimentación, á lo qne com-
prendamos pueda tolerar ó digerir el enfermo, siendo como 
antes decíamos los alimentos más á propósito, los caldos, la 
leche, alguna yema, los purés, etc., etc. 
En cuanto á bebidas, desterremos, por de pronto, las 
aguas cocidas; la mejor será el agua clara á regular tempe-
ratura, sin regatearla nunca; deben beber cuantas veces quie-
ran. Se les podrá dar igualmente aguas aciduladas de limón, 
naranja, azucaradas; limonada clorhídrica, ó también agua 
alcalina con bicarbonato sódico, etc., etc. Medios farmacoló-
gicos: En la breve reseña histórica de las opiniones tenidas 
acerca de la fiebre, vimos ya la importancia concedMa por 
clínicos de gran renombre á los eméticos al principio del tra-
tamiento. Nuestra larga experiencia en este asunto nos auto-
riza también á aconsejarlos sin vacilaciones, completamente 
seguros del bien que con ellos se proporciona á los febricitan-
tes, siempre'que aquellos sean oportunamente empleados. No 
será, sin embargo, cosa de precipitarse, ni habrá indicación 
para su uso, si se trata solo de un causón ó de una de esas 
fiebres llamadas de crecimiento, ó bien de la que se produce á 
veces al empezar á realizarse una función nueva en el orga-
nismo, (menstruación, lactancia): todas las cuales suelen 
desaparecer sin más tratamiento que el expectante, en el 
espacio de 24 horas. Pero sí los administraremos sin género 
alguno de duda en casos de epidemias de ciertas fiebres y 
siempre que estas empiecen con alguna intensidad sean ó no 
epidémicas. Habiéndolo hecho así nosotros repetidísimas veces 
tenemos evidencia de haber y ugulado ó hecho abortar muchas 
fiebres, logrando cuando menos que ellas perdieran en inten-
sidad y siguiesen un curso benigno hasta su terminación. 
Nuestra fórmula es la siguiente: De ipecacuana en polvo, 
un gramo á gramo y medio; tártaro emético, seis centigramos. 
M.e y di vid.6 entres papeles; para tomarlos sucesivamente con 
intervalo de diez á quince minutos en media ó una jicara de 
agua, aconsejando que tan luego como se inicie el vómito 
beba el enfermo bastante cantidad de agua templada. 
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Pocas veces hemos tenido necesidad ni hemos creido 
conveniente dar solo el tártaro emético, pues sus efectos de-
presivos son siempre mayores que los de la ipecacuana j llegan 
á veces á determinar ese cuadro angustioso y algo alarmante 
que se llama cólera estibiado. En algunos casos, sin embargo, lo 
hemos hecho, tratándose especialmente de adultos no debi-
litados, cuando no hemos obtenido por la ipecacuana todo el 
efecto deseado. Damos entonces en tres veces, con intervalo 
de cinco á diez minutos, una disolución compuesta de diez 
centigramos del tartrato antimónico-potásico en cien gramos 
de agua. 
Estos medios y los dietéticos antes indicados bastan en 
el mayor número de casos febriles, para cortar la evolución 
de una fiebre empezada ó para no necesitar de otras indica-
ciones caso de que siga. Una simple fórmula de clorato 
potásico en disolución acuosa al 2 ó 4 por 100, como trata-
miento subsiguiente, para tomar una cucharada cada hora á 
dos horas, alternando con los caldos ó la leche; ó unos c in -
cuenta centigramos de sulfato de quinina administrados en 
ayunas en disolución, sellos ó pildoras, cuando desaparecida 
la fiebre parece quisiera volver, es lo más que á veces hemos 
necesitado hacer para ahuyentar en absoluto al enemigo. 
Bueno será, no obstante, que indiquemos aquellas fórmulas 
que mejor resultado nos han dado á título de antipiréticos: 
La digital rebajando la temperatura y el número de pulsa-
ciones y haciendo disminuir las combustiones, resulta ser un 
antipirético de primer orden. Nuestra forma de administra-
ción es la siguiente: De hojas frescas de digital, sesenta á 
setenta y cinco centigramos; de agua iría, ciento cuarenta 
gramos. Hág.e maceración durante 12 horas, dándola des-
pués á cucharadas cada deshoras por espacio de dos ó tres 
días y con observación, alejando la dósis el último día. 
El acónito ha tenido su época de gran favor y no es justo 
desecharle al olvido pues es un medio de disminuir la calori-
ficación y de favorecer la diaforesis. Se usa el alcoholaturo ó 
maceración de las hojas y raices frescas en alcohol de 90° á 
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partes iguales. Puede el alcoholaturo asociarse á la tintura 
de digital en la siguiente forma: De alcoholaturo de acó-
nito, treinta gotas; de tintura alcohólica de digital, quince á 
veinte gotas; de agua, ciento veinte gramos; de jarabe sim-
ple, treinta gramos. M.e; para tomar á cucharadas cada dos 
horas. 
Se obtienen también efectos defervescentes j diaforéticos 
con los antimoniales dados en dósis convenientes. El misino 
tártaro emético administrado con este objeto y no como vo-
mitivo puede formularse así: De tartrato antirnónico potási-
co, cinco centigramos; de agua, ciento cincuenta gramos; 
jarabe de diacodion, treinta gramos. M.e; para tomar (con 
observación; una cucharada cada 2 horas. Si produjera el 
efecto vomitivo se adicionará más ag'ua. 
La quinina es igualmente administrada no como medio de 
combatir el elemento accesional, ni por su acción antitípica, 
sino por la que en realidad tiene como antipirética, rebajan-
do la temperatura y número de pulsaciones por su influencia 
probable sobre los centros nerviosos vaso-motores. Tiene el 
inconveniente de eliminarse muy pronto y de ser por lo tanto 
muy breve su acción. No debemos empeñarnos por eso en 
sostenerla administrándola en cortas y frecuentes dósis; es 
mucho mejor dar la dósis máxima de una sola vez por la ma-
ñana aprovechando la hora de remisión, pues de este modo 
aunque no cortemos la fiebre tal vez podremos disminuir la 
intensidad del recargo ó del acceso. De esto á continuar ad-
ministrando quinina varios días seguidos y en dósis acaso 
excesivas, como es práctica de algunos médicos, hay gran 
diferencia y no aconsejaremos nunca imitarles. 
Las formas de administración tienen que ser variables da-
do el sabor amargo del medicamento que no todos los enfer-
mos toleran. Siempre que se pueda deberá intentarse el darla 
disuelta del siguiente modo: De sulfato de quinina, cincuenta 
centigramos á un gramo; de agua, quince gramos; de ácido 
sulfúrico ó tártrico, c. s. Disuelv^; para tomar en una sola 
dósis. 
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Si se prescribe eu pildoras, mandaremos hacer cuatro de 
éstas con cincuenta centigramos de sulfato de quinina para 
que las tome en dos veces el enfermo con intervalo de media 
hora, aconsejando beba después de cada toma agua de limón 
para facilitar su pronta disolución en el estómago. 
Igual consejo daremos si la forma de administración fuera 
en panes ácimos pudiendo dividir en dos de estos dicha can-
tidad de la sal quínica, que deberán tomarse en el mismo es-
pacio de tiempo. 
También podremos usar los alcalinos, sobre todo en las 
fiebres continúas-continentes, de mucha intensidad, dando la 
preferencia al nitrato de potasa que podremos disponer en 
solución para bebida usual en la proporción de 6 á 10 gramos 
por un l i t ro de agua. 
Aún no pueden ser suficientes todos estos medios para que 
la fiebre se aminore y la temperatura disminuya. En tales 
casos de verdaderas hiperpirexias echaremos mano de los me-
dicamentos llamados antitérmicos de los cuales, sin embargo, 
nunca abusaremos por sus efectos deprimentes sobre el cora-
zón; en la larga lista de estos agentes tenemos la antipirina, 
la antifebrina, fenacetina, lactofenina, salipirina, salicilato 
de sosa, etc., etc. 
Sin los perjuicios de estos últimos y de acción más segur a 
que la de ellos aconsejaremos el empleo de la hidroterapia 
contra las altas temperaturas. 
Desde el uso de las lociones de agua fría ó de agua vina-
grada ó alcoholizada, hasta la sumersión del cuerpo del fe-
bricitante en baños generales de agua fría ó gradualmente 
enfriada ó la envoltura del enfermo en una sábana húmeda, 
se han hecho infinidad de aplicaciones de los medios hidrote-
rápicos, cuyo estudio nos ocuparía mucho espacio. Así es que 
debiendo indicar únicamente cuál sea el por nosotros preferido, 
diremos con Ziemmsen que son los baños generales de tempe-
ratura 5.° menos que la del febricitante, los cuales se irán 
enfriando gradualmente hasta que el enfermo experimente 
escalofrío con temblor, procurando colocar sobre su cabeza 
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fomentos de agua fría que renovaremos con frecuencia mien-
tras aquél se halla en el baño. Los baños, según Brand, deben 
ser repetidos cuando la temperatura rectal, regularmente to -
mada cada tres horas, pase de 39°. 
Con estos baños no acortaremos la duración de la fiebre, 
pero, disminuyendo su intensidad, modificando la temperatu-
ra, limpiando la piel, favoreciendo su transpiración, regula-
rizando el sistema nervioso, lograremos con grandes proba-
bilidades de éxito que el enfermo pueda dominar su fiebre 
durando más que ella. 
Mas por lo que se acaba de manifestar se acudirá á ese 
poderoso medio terapéutico solo cuando la temperatura pase 
de 39°, cuando haya delirio intenso, ataxia ó haya desapare-
cido un exantema. 
Medios quirúrgicos: Entre ellos el más principal y casi 
único es la sangría. De ella diremos algo parecido á lo que 
dejamos expuesto del emético; esto es que su indicación es-
pecial está en las primeras 24 horas del comienzo de la fiebre, 
necesitándose además para el empleo de este eficacísimo recur-
so terapéutico determinadas condiciones individuales de cons-
titución y temperamento. De aquí sus buenos resultados en 
la gente del campo, en cuyos individuos generalmente hay por 
lo mismo más ocasión de aplicarla. No debe olvidarse de todos 
modos el consejo de Celso que advertía no sangrar después 
del cuarto día de fiebre, á no ser que se impusiera para llenar 
una indicación vital . 
INDICACIONES SINTOMÁTICAS: Las relativas al aparato di -
gestivo (saburra, pastosidad de la lengua, etc.,) se llena-
rán perfectamente con la disolución ya dicha de clorato 
potásico, cuyo agente según los experimentos de Rabuteau, 
además de ser un modificador de la mucosa g'ástrica, aumen-
ta algo la secreción urinaria y es algo moderador de la 
nutrición. 
Las hemorragias las cohibiremos según el órgano de don-
de procedan con los estípticos, astringentes, bolsas de hielo, 
compresión, taponamiento, etc. 
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Las excitaciones del sistema nervioso, (insomnio, delirio, 
etcétera) las calmaremos con el almizcle, el "bromuro de po-
tasio, el doral , etc. Graves tiene un tratamiento especial esti-
bio-opiado para el delirio que se observa en algunas fiebres 
tíficas. Ya daremos de él oportunamente cuenta. En los alco-
hólicos, en los que es muy frecuente se presente un delirio 
exagerado, le combatiremos administrándoles alcohol en una 
ú otra forma. 
Se ha querido establecer con el alcohol un tratamiento 
antipirético, que no aconsejamos, pues para lograr la disminu-
ción del calor aumentado hay necesidad de dar tan grandes 
dosis, que fácilmente, de terapéuticas pasarían á ser tóxicas. 
Como excitador, en pequeñas dósis, merece recomendarse 
para sostener las fuerzas, hacer cesar el delirio, disminuir los 
efectos del autofagismo febril y abreviar las convalecencias. 
Puede la adinamia ser tan profunda que no basten los 
alcohólicos ni las bebidas aromáticas. En estos casos de ver-
dadera gravedad aconseja Graves acudir á los vejigatorios 
ambulantes y hasta la fustigación de la planta de los pies, 
cuyos prontos y favorables efectos hemos comprobado más 
de una vez. 
El meteorismo de la cavidad abdominal se combatirá con 
sanguijuelas al ano ó con el subacetato de plomo al interior 
si es complicación de los primeros días. Cuando aquel se pre-
senta en los últimos indicando grande atonía de la fibra mus-
cular, los fomentos de trementina sobre las paredes del vientre 
darán buen resultado, moderando sus efectos irritantes sobre 
la piel de la región embadurnando antes ésta con vaselina. 
Para evitar las fermentaciones anormales del intestino 
puede darse alg-im medio antiséptico (salol, benzonaftol, car-
bón vegetal, saiicilato de bismuto, etc.) y el ácido clorhídrico 
bien en la bebida usual, bien agregando á la solución del clo-
rato potásico, ya dicha, una gota de ácido por 30 gramos de 
solución. 
En n ingún caso recomendamos los purgantes, pero mucho 
menos en el principio de las fiebres, como por desgracia se 
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hace tan frecuentemente con daño del enfermo. Si hace falta 
que el vientre se mueva pónganse enemas de agua tibia, ó de 
agua con jabón, ó con sal, ó de tres jicaras de agua templada 
j una de vinagre común y si lo que deseamos es que se l i m -
pie algo más el intestino hagámosle una irrigación de litro 
ó de litro j medio; pero en manera alguna acudamos al uso 
de los purgantes en el tratamiento de los enfermos febriles 
pues, como decía Baglivio, «debemos huir de ellos como 
de la peste aunque haya saburra en los primeros días,» y ya 
sabérnos lo que Piquer opinaba de estos medios, según deja-
mos dicho en el resumen histórico de la piretología al princi-
pio de esta lección. 
Las indicaciones preventivas serán propias de casos espe-
ciales. 
L E C C I O N X X I V . 
SUMARIO: Estudiadas las clases de enfermedades hechas atendiendo á la modificación 
patogénica, conocida, debemos hacerlo igualmente de las (de patogenia desconoci-
da, en las cuales incluimos las neurosis, reumatismos y otras entidades morbosas. 
Definición de las neurosis y grupos que en ellas deben admitirse, mejor por los sín-
tomas que por el sitio de morfi/tcacíó)».—Etiología, sintomatología y patocroniade 
las neurosis, pues de su patogenia y anatomía patológica no puede hablarse.—In-
dicaciones y medios de llenarlas. 
NOTA:' Como las demás enfermedades de patogenia desconocida son especies 
morbosas que no forman grupo-, su estudio no puede hacerse en este momento de-
jándole para la patografía especial. 
L a s neuros i s son enfermedades de modificación pato-
génica desconocida; viéndonos obligados por esto á agrupar-
las atendiendo á otro concepto ó base que bien pudiera ser el 
sitio en que sospechamos debe existir su proceso, bajo cuya 
idea admitiríamos cierto número de órdenes: ó la causa, si 
este aspecto se nos prestara á ello para formar géneros; acep-
tando en úl t imo término los síntomas los cuales en verdad, 
han de servirnos para clasificarlas j facilitar así su estudio y 
conocimiento. 
Cullen fué el primero que empleó la palabra neurosis para 
designar aquellas enfermedades sin fiebre ni lesión anatómica, 
que se caracterizan por alteraciones de sensibilidad, de motili-
dad, de inteligencia y afectividad ya de cada una de estas ac-
tividades aisladamente ó bien en dos ó más á la vez (1). 
Aim cuando en la actualidad el grupo de neurosis com-
prende gran número de especies morbosas, tenemos la segu-
(1) Iso debe confundirse la significación de la palabra neurosis con la de enfermeda-
des de nervios ó del sistema nervioso; pues, entre estas, cuyo significado es más amplio, 
se encuentran otras de patogenia conocida como son las por lesión de continuidad, por 
ejemplo; las por perturbación circulatoria, etc., etc., que no son neurosis. 
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íidad de que sucesivamente ha de irse restringiendo merced 
á los progresos de la ciencia que irá descubriendo el verdade-
ro modo patogénico de alguna de las enfermedades hoy por 
hoy incluidas en él. Acaso nos adelantemos demasiado en 
nuestro modo de discurrir: pero al ver. por ejemplo, que la 
ataxia locomotriz progresiva figuró, durante mucho tiempo, 
entre las neurosis y, después, se ha podido atribuir el por qué 
de su existencia á una perturbación nutritiva de la médula 
espinal, que en la misma dirección marchan las investigacio-
nes respecto á la epilepsia y otras, abrigamos la opinión de 
que todas las neurosis ocuparán en su día lugar en el índice 
nosológico de las enfermedades por perturbación de la nu t r i -
ción, bien de los centros, bien de la porción periférica del 
sistema nervioso. No obstante, mantendremos ciertas reservas 
por cuanto se sabe por las enseñanzas de Vcrnuil, que en los 
músculos hay diferente agrupación celular según se hallen 
en actividad ó en reposo, que en las glándulas el estado ana-
tómico varía también según el periodo de secreción ó de 
descanso, y como analógicamente los elementos celulares del 
tejido nervioso pudieran hallarse agrupados de modo diferente 
según funcionaran normal ó anormalmente, de aquí la razón 
que hay para dejar un margen abierto donde hacer figurar 
aquellas neurosis cuyo proceso, cuya causa próxima no fuera 
una perturbación primitiva y sí una lesión de relación de las 
células nerviosas entre sí. 
La verdad es que la instantaneidad de aparición de una 
neurosis con la mayor intensidad sindrómica que acaso haya 
de tener en toda su evolución, hacen pensar como acabamos 
de decir. 
Entre tanto, ora sea una perturbación nutritiva la patoge-
nia de algunas neurosis, ora pueda ser para otros una micros-
cópica lesión de contigüidad ó de relación de los elementos 
nerviosos, cuya diversa manera de agrupación molecular 
engendrase los trastornos con que se nos dan á conocer esta 
clase de enfermedades, el hecho clínico de su existencia es 
indiscutible y no es posible prescindir de este grupo nosoló-
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gíco en toda clasifiéación bien hecha. Mas como quiera que 
no nos es conocida la patogenia de las neurosis, ni por conse-
cuencia su anatomía patológica, de aquí que sus datos noso-
gráficos han de quedar incompletos, por ahora, en esos dos 
elementos, viéndonos al propio tiempo precisados á clasificar 
y estudiar las enfermedades incluidas en este grupo aten-
diendo más que á n a d a al funcionalismo del sistema nervioso 
cerebro-espinal, toda vez que no hallamos ventaja alguna en 
adoptar, como lo hace Jaccoud, Hermann y otros autores, el 
criterio anatomo-fisiológico. 
Decir, como algunos hacen, «las neurosis se dividen en 
cerebropatías, mielopatías y neuropatías» es decir poco á la 
inteligencia del que haya de estudiarlas. 
Localizarlas de igual modo, como lo hace Jaccoud, en 
neurosis cerebrales, cerebro-espinales, espino-bulbares y pe-
riféricas es dar tan solo idea del sitio afectado, pero nada con 
ello se indica del modo como padece el órgano ó de la manera 
con que nos dá á conocer su clase de sufrimiento. 
En tal sentido, pues, nosotros creemos que los datos fisio-
lógicos tienen mayores ventajas que los anatómicos, por lo 
cual, atendiendo al funcionalismo del aparato nervioso espinal 
(nervios, médula , bulbo, protuberancia, pedúnculos), del cere-
bral (hemisferios) y del de conjunción (tálamo óptico y cuer-
pos estriados), dividiremos las neurosis en de la sensiUlidad, 
de la niotUídad, de la afectividad y de la inteligencia, debiendo 
añadir un nuevo grupo, el de neiirosis conqjlejas, qne también 
admitía Cullen, para aquellas en las que se asocian ó reúnen 
trastornos funcionales de uno ú otro órden ó de todos juntos 
á la vez. 
ETIOLOCTÍA: ES muy variada, por cuanto pueden originar 
una ú otra clase de neurosis la mayoría de los agentes que 
conocemos como patogenésicos. Así tenemos, por ejemplo, que 
el aire por su baja temperatura ó por sus cambios de humedad 
ó por su estado eléctrico engendra una neuralgia ó una hiper-
kinesia de la cara. Ciertos alimentos ó condimentos demasia-
do excitantes, y más frecuentemente las bebidas alcohólicas, 
. •' te-i i 13 ^ 
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puedeu dar lugar á neuralgias é hiperestesias del tubo dig'es-
tivo. Un golpe recibido en el codo, por ejemplo, produce una 
neuralgia del nervio cubital harto conocida. El calor, la luz 
y la electricidad son agentes que con gran frecuencia tam-
bién han originado neurosis cerebrales. No son escasas tampoco 
las producidas en la motilidad por la nuez vómica y la estric-
nina entre otros agentes químicos. El tétanos es un ejemplo 
palmario dé la influencia patogenésica de los agentes vivos. 
Pero sobre todos los enumerados los que de una manera más 
constante son motivo de esta clase de enfermedades son los 
agentes psíquicos ó sean las impresiones morales, los pesares, 
las alegrías excesivas, las contrariedades y reveses de fortu-
na, las agitaciones políticas etc., etc., y los agentes inte-
riores, entre los cuales la sangre por sus variaciones de 
composición y de cantidad juega un papel importantísimo. 
Siempre que decae la nutrición general, siempre que sobre-
viene una discrasia por empobrecimiento es muy de temer la 
explosión de una neurosis, por ser una verdad aquello de que 
la sangre es el freno moderador de los nervios. El sistema ner-
vioso, en efecto, es el menos tolerante, es el primero entre to-
dos los órganos que protesta de las deficiencias del líquido 
sanguíneo en su cantidad ó en su composición. 
Por demás estará decir; que para poder desplegar su efica-
cia estos agentes causales necesitan cierta predisposición 
individual, un fondo orgánico particular que la herencia, el 
temperamento y otras condiciones han debido crear. 
SINTOMATOLOGÍA: Tanto las perturbaciones de la sensibilidad 
como de la motilidad pueden consistir en un exceso, en un de-
fecto ó en una perversión de la función respectiva. Las altera-
ciones sintomáticas de la sensibilidad por exceso se llaman 
hiperestesias; las de por defecto ó abolición anestesias y las de 
por perversión heterestesias. Las hiperestesias pueden ó no ser 
dolorosas; en el primer caso se llaman analgésicas y también 
neuralgias; en el segundo se llaman hiperestesias analgésicas. 
Las anestesias pueden en algunos casos, cuya interpretación 
clara hoy no nos es dable, ser dolorosas, es decir que es posi-
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ble la existencia del dolor en una zona anestesiada por lo que 
se refiere á la apreciación de impresiones táctiles, pues nunca 
el dolor debe considerarse como la exageración ó perversión 
de la impresionabilidad táctil, ni esta tampoco hade confun-
dirse con la impresionabilidad para el calor j para el frío. 
Las neurosis motoras ó de la motilidad reciben los nom-
bres de hipercinesias y aMnesias según esté exagerada ó 
disminuida y aun abolida dicha actividad pudiendo ser las 
primeras tónicas ó clónicas según no haya ó haya convulsión. 
Estas alteraciones motoras lo mismo recaen en los músculos 
voluntarios que las observamos en la fibra muscular indepen-
diente de la voluntad. 
Bajo la calificación de neurosis vesánicas ó vesanias se 
comprenden las que se dan á conocer por las alteraciones de 
las facultades perceptivas y reflexivas así como por los tras-
tornos de los instintos y sentimientos que, en conjunto, cons-
tituyen nuestro modo de ser efectivo. Claro es que los síntomas 
de todas estas han de ser muy diferentes de las que denuncien 
las neurosis sensitivas y motoras. 
Más compleja, como se comprende, ha de ofrecerse la sin-
tomatología de las llamadas neurosis asociadas, donde encon-
traremos mezclados los síntomas de las que se combinen para 
dar lugar al complejo patológico. 
Todos ellos, sin embargo, tanto en estas como en las ante-
riores han de ser de índole funcional, pues las neurosis es-
tán reñidas regularmente con cambios somáticos y cambios 
físicos. 
Es también muy frecuente hallar en estas enfermedades 
alteraciones sinérgicas y simpáticas más veces que en otras 
enfermedades por la intervención que tiene el sistema nervioso 
en todos los órganos de nuestra economía, y en aquellos casos 
en que se deje sentir en las fibro-células de los vasos ó en las 
fibras musculares lisas de diversos conductos, como los bron-
quios, los intestinos, es cuando será posible la aparición de 
cambios anatómicos, de coloración al menos, y fenómenos 
físicos, como ruidos anormales por las estenosis ó ectasias 
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producidas en dichos conductos ó en otros revestidos de mem-
branas mucosas. 
Es importante hacer constar que en estas enfermedades, 
aun en las más complejas, no se presentará nunca fiebre. Ca-
rácter es este, aunque negativo, que se hace fig-urar en la de-
finición por su mucho valor para el diagnóstico juntamente 
con la carencia de lesión anatómica como más adelante se dirá. 
PATOCRONIA: El modo de invasión de estas enfermedades 
puede decirse es propio y característico. De pronto y de una 
manera brusca aparecen con el síntoma ó síntomas que han 
de darlas á conocer y con una intensidad tal como, acaso, no 
hayan de alcanzar en días sucesivos. Su modo de continua-
ción se aviene mal con la continuidad que hemos visto en 
otros grupos morbosos; ó bien se notan exacerbaciones y re-
misiones marcadísimas, (tipo continuo-exacerbante) ó deci-
didamente, después de un tiempo más ó menos largo de 
manifestación de síntomas, desaparecen estos para volver á 
aparecer una ó más veces ó sea por paroxismos, (tipo intermi-
tente). Estos, á veces, guardan en su presentación intervalos 
exactamente iguales ó poco menos, lo cual ha dado lugar á que 
á las neurosis estas se las haya donominado y se las conozca 
con el nombre de fiebres intermitentes lanadas sin que 
haya razón para llamarlas así. Son simplemente neurosis inter-
mitentes. E l que se curen como las fiebres de igual calificación 
con los antitípicos, es concepto aparte que no autoriza á seme-
jante confusión. Terminan las neurosis por la curación, dicho 
esto de un modo general, de una manera brusca é inespe-
rada también, sin fenómenos críticos las más de las veces 
después de un tiempo de evolución indeterminada é indeter-
minable y siempre desigual. Pocas veces lo hacen por la muer-
te y esto más bien por accidente, por comprometerse en la 
enfermedad el funcionalismo de un órgano importante como 
el corazón, por inhibirse el cerebro de las inñuencias que 
tiene y debe tener en actos necesarios á la vida y más rara-
mente por alguna estenosis ó atresia espasmódica del árbol 
respiratorio. 
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. Curadas las neurosis dejan como reliquia una gran ten-
dencia á las recaidas j recidivas; sondas enfermedades que 
más se disting-uen por esta particularidad. 
Pasando por alto el aspecto nosográfico de la Anatomía 
patológica del cual ni mención debe hacerse tratándose de las 
neurosis, pues la carencia de lesiones es uno de sus principa-
les caracteres, hablaremos de su terapéutica. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Aunque las neurosis no per-
tenecen á las enfermedades que terminan fatalmente, no se 
las puede dejar á sí mismas llenando nada más que una in -
dicación expectante. Sin duda, por la ley del- hábito, tienden 
más y más á la repetición cuanto más duran, por cuyo motivo 
liemos de procurar satisfacer sin tardar la curativa activa. Y 
como con frecuencia nos es conocida la causa, que suele en-
contrarse en trasgresiones de la higiene unas veces, en cam-
bios discrásicos muchas otras, de aquí nos veamos precisados 
á entablar tratamientos contra esas ú otras influencias etioló-
gicas. Cuando la causa no sea conocida ó no pueda comba-
tirse y aun simultáneamente, cuando llenemos indicación 
causal, es posible el empleo de otros medios dirigidos no 
contra la modificación patogénica, que desconocemos, sino 
contra los síntomas principales ó que sean nota saliente de 
la enfermedad. Procuramos obtener este resultado con medios 
farmacológicos variados, aunque todos del grupo de los ner-
vinos, utilizando frecuentemente los alcaloides de substancias 
muy activas que además, persiguiendo sus efectos de una 
manera pronta y con más seguridad, empleamos en inyeccio-
nes hipodérmicas y apelamos también alguna, aunque rara 
vez, á recursos quirúrgicos, sección de nervios y extirpación, 
trepanación de la cavidad craneana, etc. 
Pero los más poderosos medios de acción de que dispone-
mos para la curación ó alivio de estas enfermedades son, sin 
disputa, los medios dietéticos y entre estos la sugestión con ó 
sin la hinópsis, practicada con todo miramiento y con sujec-
ción á los preceptos más sérios de la terapéutica y los dictados 
de la moral. 
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Los viajes, variaciones de clima, en uua palabra el cambio 
de aguas, aires y lugares como diría el Padre de la medicina 
son recursos que tendremos que utilizar con mucha frecuencia 
en el tratamiento de las neurosis. 
Ponemos fin, en este sitio, á las generalidades ó considera-
ciones sobre los grupos de la clasificación nosológica admitida 
como nos propusimos hacer antes de empezar la nosografía es-
pecial con propósito de facilitar el estudio de esta evitando 
repeticiones. 
Hay enfermedades de patogenia desconocida unas, y otras 
en las que se desconoce no solo este carácter, sino hasta el s i -
tio donde radica la modificación que las engendra, que no pue-
den figurar en ninguno de los grupos de la clasificación adop-
tada las cuales serán tratadas en último lugar de la patografía 
particular. 
Desde la lección inmediata empezaremos esta por las enfer-
medades debidas á modificación patogénica en el aparato 
digestivo. 
NOSOGRAFÍA ESPECIAL. 
L E C C I O N E S X X V , X X V I Y X X V I I 
SUMARIO: Continuación de la nosografía empezada en la lección 5.a para las clases, y 
demás grupos secundarios de la clasificación que, para evitar repeticiones, hemos 
incluido en las generalidades dadas en las 24 lecciones anteriores.—La nosografía 
desde la presente lección será relativa á las especies morbosas que. como dejamos 
consignado, se determinan por el síndrome ó base sintomática, así como los géne-
ros lo son por la noción ó base causal, los órdenes por la anatómica y las clases por 
la patogénica.—Estudio en particular de las especies morbosas comprendidas en el 
orden 1.° ó sea el de las enfermedades por modificación patogénica existente en los 
órganos del aparato digestivo. 
SECCIÓN 1.a—Enfermedades debidas á modificación patogénica en los órganos de 
la boca y en las glándulas salivales.—¿Debemos estudiar alguna por lesión primi-
tiva?~¿Cuáles son las que debemos admitir como consecuencia de perturbación 
patogénica en los mismos? Como consecuencia de la nutrit iva citaremos la hiper-
trofia y atrofia de la lengua, la leucoplacia oris, los infartos glandulares de las paróti-
das, sarcomas y encondromas de las mismas y la necrosis de los carrillos ó noma. 
Pasaremos por alto las por perturbación circulatoria porque es poco importante y 
nos detendremos en las por hiperósmosis de la mucosa bucal ó catarros fiuxionarios 
de ella y en la sialorrea. Estudiaremos á continuación las debidas á perturbación 
asociada como las estomatitis, glositis y parotiditis. Y como en los órg-anos de esta 
sección encontraremos manifestaciones de las diátesis sifilítica, tuberculosa, cance-
rosa y acaso herpética, nos haremos también cargo de ellas.—Descripción de todas 
estas especies morbosas siguiendo el orden proclamado en las primeras lecciones, 
estoes, definición, etiología, patogenia, sintomatología, patocronia y anatomía 
patológica terminando por las indicaciones y medios de satisfacerlas. 
Apéndice.—Noticia del flemón ó angina de Ludwigt . 
A l dar comienzo en esta lección al estudio especial de las 
enfermedades comprendidas en los diversos órdenes de nuestra 
clasificación debemos seguir el mismo método con que 
acabamos de hacer el de las clases, procurando sin embargo 
evitar repeticiones sobre lo que de un modo general hemos 
expuesto en estas. 
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En las enfermedades, por consiguiente, con modificación 
patogénica en los órganos del aparato digestivo, que han de 
ser las primeras sometidas á nuestro examen, como en las 
que luego sigamos estudiando en los demás órganos, apara-
tos y sistemas, tendremos que averiguar: 1.° las que dependen 
de una lesión, caso de no pertenecer, comoserá lo frecuente, su 
estudio á la Patología Quirúrgica; 2:° las que son consecuencia 
de una perturbación. Siendo esta últ ima clase de modificación 
patogénica la que entra de lleno en nuestro dominio, inves-
tigaremos las distintas enfermedades á que dan lugar respec-
tivamente en cada órgano las diversas modalidades de tal 
perturbación generadora, bien sea esta sencilla ó asociada, 
estudiando, por lo tanto, con este mismo órden las enferme-
dades producidas por hipernutrición é hiperplasia, por hipo-
nutrición con ó sin aberración nutritiva, por necrosis, por 
hiperhemia é iskemia, por hiperósmosis y anósmosis, viendo 
á continuación si en cada órgano asiento de estas modifica-
ciones puede haber alguna asociada, inflamatoria ó diatésica, 
capaz de engendrar las enfermedades de igual nombre, como 
así mismo si, aun cuando no conozcamos su patogenia, es po-
sible se presenten en él alguna de las incluidas en el grupo 
de las neurosis. 
Y al estudiar en este órden todas y cada una de las especies 
morbosas, lo haremos también en igual forma que lo hemos 
hecho en las clases, esto es, averiguaremos primero su etiolo-
gía y sin apenas detenernos en su patogenia por haberla ya 
expuesto detalladamente en aquellas, pasaremos á su sinto-
matología, luego á su patocronia y después á sus indicaciones 
y tratamiento. La anatomía patológica casi la pasaremos por 
alto por iguales motivos que hemos dicho de la patogenia. 
De este modo creemos simplificar muchísimo el estudio de la 
Patología Médica, cuya ordenación de materias abrigamos la 
persuasión ha de proporcionar grandes ventajas parala mejor 
adquisición y más clara comprensión de los conocimientos 
nosológicos. 
Empecemos, pues, ya el estudio de las enfermedades debi-
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das á modificación patogénica en los ó r g a n o s de la boca 
y en las g l á n d u l a s sa l iva les ó sea de las pertenecientes á lar 
p r i m e r a s e c c i ó n del tubo digestivo. 
No están exentos de sufrir una lesión primitiva dichos 
órganos; pero sus cambios de integridad, de continuidad y 
aun de canalización, en tanto que son primitivos, entran de 
lleno en el estudio de la Patología Quirúrgica. 
Las enfermedades que los mismos pueden experimentar 
como debidas á una perturbación patogénica son diversas, 
como diferentes son las perturbaciones que las dan origen. 
Es indudable que en las paredes de la cavidad bucal y ór-
ganos contenidos en ella pueden tener asiento cambios nutr i -
tivos circulatorios y osmósicos, así como otros resultantes de 
la asociación de todos ellos, tales como inflamaciones, ma-
nifestaciones de diátesis y localizaciones de neurosis. 
Ni la hipernutrición sencilla ni la liiponutrición aun reca-
yendo en el órgano más importante de esta región, cual es 
la lengua, producen por sí solas un estado morboso indepen-
diente. La primera suele encontrarse con relativa frecuencia 
en los individuos cretinos y acromegálicos y aun cuando 
acompaña también á la parálisis pseudo-hipertrófica en n i n -
guno de estos casos exige capítulo especial, pues lo menos en 
el último es la lesión orgánica de la lengua y en los primeros 
es un hecho no patológico sinó teratológico que no debe ser 
tratado en esta asignatura. 
Lo propio decimos de la atrojia lingual. Suele encontrarse 
en los sujetos afectos de parálisis gloso-labial y labio-gloso-
faringea así como en todos los casos en que el núcleo bulbar del 
hipogloso se halle comprimido ó degenerado, y por las razones 
anteriormente indicadas, es decir, porque en los referidos pa-
decimientos la atrofia de la lengua tiene una importancia se-
cundaria, tampoco merece mención especial. 
Sí, en cambio, exige digamos algunas breves palabras sobre 
la l eucoplac ia oris , á la cual, desde luego, consideramos 
como una lesión orgánica de la lengua engendrada por pertur-
bación nutri t iva. 
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Esta enfermedad ha sido descrita eu estos últimos años 
con diversos nombres, tales como los de pitiarisis, psoriasis, 
ictiosis y teratosis de la lengua y de la boca. En efecto, las 
manchas blancas, cuya formación dá nombre y constituye la 
leucoplacia oris, pueden también presentarse en los labios, 
carrillos, encías, bóveda palatina, arcos palatinos y amígda -
las; pero es indudable que su aparición principal y más fre-
cuente la tiene en la lengua, siendo por otra parte este ó rga -
no el que más debe llamar nuestra atención por su importancia 
de los que existen en la cavidad bucal. En él, pues, vamos á 
describir dicha lesión orgánica. 
ETIOLOGÍA: NO siempre nos son conocidas las causas. Se 
han considerado como las más probables el abuso del tabaco 
y del alcohol entre los agentes exteriores, y las afecciones 
dentarias, algunas del estómago, la gota y la sífilis entre los 
interiores. La sífilis hereditaria ó adquirida es para muchos 
autores la única causa productora de la perturbación nutrit iva 
que nos ocupa, sin duda porque efectivamente es en estos suje-
tos en quienes más frecuentemente se observa; mas no crea-
mos que esto deba ser motivo para considerar dicha afección 
como sifilítica en todos los casos por cuanto no es menos cierto 
que la hemos encontrado en individuos que nada tienen de 
sifilíticos. 
PATOGENIA: Consiste en una hiperplasia anormalmente 
exagerada de células epitélicas jóvenes é incompletamente 
desarrolladas que adquieren á veces una consistencia queráti-
ca con imbibición y relajación de la capa más superficial del 
epitelio. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Se reducen princi-
palmente á las alteraciones inmediatamente perceptibles de 
la mucosa lingual; las manchas ocupan ordinariamente el 
dorso de la lengua y un poco de sus bordes; no siempre estas 
placas discontinuas tienen el color blanquecino que ha dado 
nombre á la enfermedad, á veces son blanco-agrisadas, ama-
rillas ó amarillo-agrisadas; su consistencia ya hemos dicho 
que se halla aumentada hasta el punto de ser córnea. 
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Sintonías funcionales: Hay sensación de escozor qne se 
exacerba al contacto de los alimentos; hay perversión gus-
tatoria. 
No snele haber síntomas físicos, á no ser que se acumule 
ó mezcle con las mismas placas algo de mucina á algún 
agente bacteriano que dé lugar al mal olor de la boca. 
Tampoco hay fiebre, pero sí puede haber, como síntomas 
de vecindad, salivación aumentada é ideas hipocondriacas 
originadas por la creencia de que tienen algún padecimiento 
gástrico incurable al que atribuyen la suciedad de su lengua. 
PATOCRONIA: Invasión: Lenta como todas las lesiones or-
gánicas. Curso: continuo-continente y marcha siempre cróni-
ca. Terminación: por la curación en algunos casos, quedándo-
se otros estacionados sin graves consecueñcias; refiérense, 
sin embargo, varios de ellos en que la leucoplacia oris ha 
degenerado en epitelioma de la lengua. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Siempre que podamos llena-
remos la indicación causal substrayendo al enfermo de toda 
circunstancia que sospechemos haya podido ocasionar la en-
fermedad. Si como es frecuente reconociera un origen sifilíti-
co, el tratamiento de esta diátesis sería el que desde luego 
convendría establecer. En los casos comunes se ha recomen-
dado e l clorato potásico en polvo y en colutorios pudiendo ade-
más hacerse estos últimos con disoluciones debiborato sódico, 
de ácido bórico, de ácido salicílico, de resorcina, etc., etc. El 
arsénico al interior ha sido también aconsejado. Si se temen 
ó presentan degeneraciones carcinomatosas el tratamiento se 
hará por los medios quirúrgicos: el cauterio actual, pr inci -
palmente. 
Infartos de las g i á n d u l a s salivales.—Continuando 
el estudio de las enfermedades debidas á perturbación n u t r i -
tiva en alguno de los órganos de la boca ó anejos á ellos, nos 
ocuparemos brevemente de los llamados infartos glandulares 
de las parótidas, que consideramos como lesiones orgánicas 
consecutivas á una perturbación nutritiva por exceso ó á un 
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proceso de inflamación. En este último caso se acostumbra á 
llamar á estas lesiones orgánicas., lo mismo en estos órganos, 
.que en los demás de la economía, inflamaciones crónicas en 
lo cual entendemos no se procede debidamente. Para consi-
derarlas como tales sería condición precisa continuara en la 
evolución crónica del padecimiento el mismo proceso, aunque 
fuera atenuado, que existió durante la inflamación aguda, 
esto es, hiperhemia irritativa, diapedesis globular, acúmulo 
de células emigrantes, proliferación de las fijas, formación de 
tíbrinógeno, etc., etc., y como esto no sea así, evidente es la 
inexactitud de emplear aquella denominación. 
Esto sentado aceptamos mejor que la denominación de 
parotiditis crónica con que se describe la enfermedad sostenida 
por la hipernutrición sencilla ó la hiperplásica de las glándu-
las parótidas, la de infartos (/kmdidarcs pirotídeos. porque 
esta denominación nada prejuzga en la cuestión que debafi-
' mqs. No es que las demás glándulas salivales estén libres de 
esta lesión orgánica; pero siendo más frecuente j más impor-
tante en aquellas, las haremos objeto de descripción. 
ETIOLOGÍA: Son aquéllos siempre debidos á una hipernutri-
ción sencilla ó hiperplásica ó á una inflamación prévia qué no 
llegó á resolverse. 
Como la nrodificáción0 patogénica queda ya estudiada en 
las generalidades, no vemos coveniencia en hablar de ella en 
este momento y pasamos á la descripción ó exposición de los 
síntomas. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Hay tumefacción 
considerable á veces de la región glandular; la consistencia 
está aumentada y es al- mismo tiempo elástica. 
Síntomas funcionales: Si la hipertrofia ó hiperplasiá re-
cae,, como "es frecuente, en el tejido conjuntivo, lejos de ha-
ber aumento d(| producción de saliva ha de venir la disminu-
ción y si el tejido nuevamente formado comprime no solo los 
elementos secretorios sino también á los conductos escretores 
llégase á dificultar el paso de la saliva segregada, notándose 
falta de este líquido en la cavidad bucal. Si la tumefacción de ' 
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la glándula es muy intensa puede haber gran diñcultad y 
molestia para abrir la boca, á acuya causa han de ser atribui-
dos otros trastornos generales dependientes de la insuficiencia 
de alimentación, que en tales casos ocurren. 
A diferencia de lo que sucede en la parotiditis aguda, que 
luego estudiaremos, no suele haber en el infarto parotideo 
participación en la tumefacción de los ganglios linfáticos in -
mediatos n i tampoco se observa en éste con tanta frecuencia 
al menos como en aquella, el edema inflamatorio del tejido 
conjuntivo circunyacente. 
! No hay fiebre, como no suele haberla nunca en ninguna 
lesión orgánica. 
Como síntomas físicos podrá anotarse únicamente el mal 
olor de la boca, caso de existir aquellas dificultades mecáni-
cas para que pueda limpiarse su cavidad convenientemente. 
PATOCRONIA: Invasión: muy lenta; Curso: continuo-conti-
nente; Terminación: en muchos casos por la curación; , en 
algunos duran toda la vida; pero nunca soi} ellos bastante 
causa para producir la muerte. 
ANATOMÍA PATOLÓOICA: Como lo general es que termine por 
la curación hay pocas ocasiones de practicar en el cadáver in -
vestigaciones anatómicas; Pueden supoijerse desde luego h^n 
de hallarse las lesiones que pertenecen á la hipertrofia escle-
rósica de la glándula. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Todos los medios resolutivos 
hallarán aquí perfecta indicación: los fomentos clorurados, 
yodurados y bromurados (bromuro de sódio 2 gramos, agua 
100) las cataplasmas y las fricciones de igual/clase, las po-
madas de yoduro potásico, de yoduró sódico, la tintura de 
yodo, el yoduro de plomo mezclado por ejemplo con el emplasto 
de cicuta' en la proporción de dos del primero por seis de esta 
que puede extenderse sobre un parche y colocarse sobre el in -
farto (1), los vejigatorios repetidos; recurriendo muy rara 
(1) Recomendamos con especialidad la siguiente pomada: de ictiol y yoduro de plomo, 
áá tres gramos; cloruro amónico dos gramos; manteca fresca, treinta gramos para dar 
tres fricciones cada 24 horas. 
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yez á los medios quirúrgicos, etc., etc. Estos últimos citados 
deberán estimarse como operaciones de complacencia, que no 
siempre, por no decir que nunca, serán bien aconsejadas, 
sobre todo en regiones tan expuestas á peligros como las que 
nos ocupa. 
En las glándulas parótidas suelen presentarse también 
otras lesiones orgánicas producto de perturbación nutritiva, 
tales como sarcomas y encondromas, cuya etiología descono-
cemos en absoluto. 
Histológicamente considerados, el sarcoma es una neoplasia 
formada por tejido embrionario y el encondroma por tejido car-
tilaginoso; la patogenia pues hará referencia á cuanto acerca 
de estas neoformaciones conoce y estudia la Histología. 
Bajo el punto de vista sintomático, diremos que se distin-
guen un tumor de otro en que el sarcoma tiene una consisten-
cia relativamente menor que el encondroma, el cual no sola-
mente es más duro sino que es además lobulado. El sarcoma es 
más homogéneo y tiene crecimiento más rápido. De su pato-
cronia sólo añadiremos que tienen invasión lenta, curso 
continuo-continente y terminación por la muerte ó con la 
muerte. 
Sus indicaciones y medios de llenarlas se reducirán en el 
mayor número de casos á paliar la enfermedad con los diver-
sos medios dietéticos y farmacológicos, no confiando demasia-
do en la indicación activa que podremos satisfacer con los 
quirúrgicos en razón al peligro que lleva aparejada la i n -
tervención y á que suele ser muy frecuente la reproducción 
de dichos tumores. 
Necros i s de los carr i l los ó n o m a . —Se llama también 
estomatitis gangrenosa, gangrena de la loca y chancro acuático. 
Es otra lesión orgánica que afecta á los caracteres anatómicos 
y que viene como consecuencia de una perturbación nutritiva 
por defecto, mejor dicho, por carencia absoluta del fenómeno 
nutrición. 
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ETIOLOGÍA: Sucediendo toda necrosis ó mortificación á 
falta de riego sanguíneo, á mala composición de este, á la 
pérdida de aptitud para nutrirse por parte de los elementos 
celulares, todos los agentes que dificulten ó impidan la lle-
gada de aquél, y esto sucederá cuando se produzca la iskemia, 
todas las discrasias cacoquímicas originadas por vivi r en una 
atmósfera viciada careciendo de la excitación natural dé los 
rayos caloríficos, lumínicos y eléctricos de la irradiación solar, 
en medio de aire poco oxigenado por falta de ventilación 
y hacinamiento, sometidos los sujetos á alimentación insufi-
ciente en cantidad y calidad, mal vestidos, deprimidos por 
disgustos, sin ejercicio conveniente, todo esto, decimos, ha de 
dar lugar á esta lesión. 
Por eso la encontraremos en individuos de temperamento 
pobre, nacidos del vicio, en los hospicios y establecimientos 
análogos, en que se reimen aquellas malas influencias ó que 
han sufrido deterioros orgánicos por enfermedades anemiantes 
de origen trofo-neurótico ó que hayan exigido tratamientos es-
poliativos. Por esto, fundados los AA. en exámenes anatómicos 
y en experimentos hechos en animales han pretendido apoyar 
la etiología del noma en una trombosis de los vasos de la muco-
sa de los carrillos, atribuyéndola otros á una alteración neuro-
paralítica ó trofo-neurótica análoga á la necrosis de la córnea 
producida por la sección del tr igémino. 
Juzgando por analogía, más que por pruebas directas, se 
ha dicho modernamente que el noma es de naturaleza parasi-
taria, ocupándose en la actualidad Schimmelbuch y Bartel en 
el hallazgo del microorganismo que se supone productor. 
Resumimos, por consiguiente, estos datos etiológicos, más 
ó menos hipotéticos, diciendo que las malas condiciones higié-
nicas, la mala alimentación, habitación húmeda, etc., la falta 
de limpieza de la boca, la inanición por mala nutrición, las 
enfermedades que alteran en igual sentido la crasis sanguínea, 
todo en fin cuanto pueda ocasionar en un grado mayor ó me-
nor una considerable debilidad, son las circunstancias, al pa-
recer, más favorables para la aparición del noma sin que en 
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modo alguno queramos con esto asegurar que sean ellas las 
determinantes exclusivas de este proceso. 
PATOGENIA: Hallándose el noma constituido por una mor-
tificación circunscrita que ocupa la mucosa de la mejilla 
y se difunde por los demás tejidos, esta lesión orgánica 
será producto de una perturbación nutritiva que ya estudiamos 
en las generalidades y á las cuales nos referimos para evitar 
aquí inútiles repeticiones. 
SINTOMATOLOGÍA: Sintonías anatómicos: lo primero que ge-
neralmente se observa es la aparición de una placa amarilla 
pastosa bien en el borde libre de la encía, bien desde luego ó 
por propagación no tardía, en la mucosa de los carrillos. Des-
prendida esta capa que vá ganando en profundidad, deja una 
úlcera de bordes bien marcados en la mayoría de los casos y 
cubierta de una capa gris lardácea. La región afecta está algo 
abultada é indurada. 
La coloración se hace cada vez más parduzca y llega hasta 
el negro. Si la ulceración gangrenosa avanza hácia la piel 
puede notarse en esta una mancha violácea seguida de la for-
mación de una escara putrilaginosa que, á n o limitarse, podrá 
dar lugar á la perforación del mismo. Extiéndese la ulceración 
hasta la comisura con pasmosa rapidez, quedando al descu-
bierto las encías y arcos dentarios. Pocas veces están afecta-
dos el suelo de la boca ni su bóveda. No es tampoco raro ob-
servar alteraciones aftosas en puntos aislados de la mucosa 
bucal y un estado catarral de la misma que hace que la lengua 
se presente saburrosa, algo abultada y con impresiones denta-
les en sus bordes. 
SíntomasJuncionaJes: Hay dolor, relativamente moderado; 
dificultad consiguiente de la masticación de los alimentos; 
perversión de las sensaciones gustatorias y aumento de la se-
creción salival que suele ser de reacción ácida, de mal color y 
á veces sanguinolenta. 
¡Síntomas físicos: Muy desde e1 .¿ruicipio se hace perceptible 
un fwtor ex ore que en periodos más avanzados puede infec-
tar toda la habitación del enfermo. 
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Sintomas de vecindad: Puede haber aflojamiento de los 
dientes, engTosamiento de los labios, tumefacción de las 
glándulas salivales, infarto de los ganglios linfáticos inme-
diatos. 
En un principio no suele haber fiebre ó es muy escasa, á 
no ser que la intensidad del proceso gangrenoso determine 
fenómenos tíficos ó pioémicos, en cuyo caso se presentan fie-
bres con los caracteres de tífica ó héctica. 
PATOCRONIA: La invasión es lenta: curso continuo con-
tinente; la duración depende de la mayor importancia del 
proceso. Si la gangrena es superficial puede terminar por 
la curación, en el transcurso de una ó dos semanas; si es 
más profunda será más larga la enfermedad quedando una 
deformidad aparente y fístulas salivales; la terminación es 
generalmente mortal, sobre todo viniendo como acciden-
tes pneumonias hipostátlcas, septicemia ó adinamia. hemo-
rragia, la perforación del carrillo, los ataques de tos ó de 
sofocación por caida á la laringe durante el sueño de la sa-
liva segregada, etc. Las consecuencias son las pérdidas de 
substancia, las adherencias cicatriciales viciosas y las fís-
tulas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La indicación deberá ser 
curativa activa, patogénica y sintomática. Los medios de 
llenarlas serán dietéticos, farmacológicos y quirúrgicos. 
Entre los primeros ó dietéticos recomendaremos en p r i -
mer término la limpieza exagerada de la boca, evitando que-
de en ella n ingún resto alimenticio. La alimentación será 
sana y reparadora, si bien, teniendo presente las dificultades 
de la masticación, la haremos consistir en leche, caldos, 
yemas, etc. Se agregarán las pociones quinadas y alcoho-
lizadas. 
Los medios farmacológicos abarcarán no solo el trata-
miento local del nema sino también el tratamiento general 
del mismo, pues aunque no conocemos medios internos que 
ejerzan un influjo tera *.o directo, no deberemos olvidar 
las circunstancias en la * .e hemos dicho aparece la enfer-
14 
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medád y los trastornos de deterioro orgánico que la preceden 
y por sí misma produce. 
Al comenzar el noma Bruns recomienda tratar las úlceras 
de la superficie interna de los carrillos con el empleo de 
medios irritantes y astringentes, éntrelos cuales da la prefe-
rencia al ácido piroleñoso, que aplica cada diez minutos sobre 
las partes afectas. 
Cuando el proceso ha penetrado profundamente en el teji-
do de los carrillos, dicho autor aconseja cauterizar las úlceras 
de la mucosa con disoluciones concentradas de nitrato de pla-
ta ó con este en substancia, con ácidos minerales ó con nitrato 
ácido de mercurio cada 24 horas colocando compresas aromá-
ticas húmedas y calientes sobre las mejillas. 
Yendo de los recursos menos activos hasta llegar á los 
cáusticos empezaremos por decir que, entre los medios desin-
fectantes que podremos usar para los lavados de la cavidad 
bucal, tenemos el clorato potásico en diferente concentra-
ción al cual se le ha llegado á considerar por algunos como 
un medio específico. H. Eichhorst dice que con enjuagues 
cada hora con una disolución al 5 por 200 de dicha sal, están 
de sobra todos los demás medios; puede, sin embargo, pres-
cribirse para hacerlos el agua de cloruro de calcio, el per-
manganato potásico, la solución de ácido bórico, la de ace-
tato de alúmina, el agua de cloro, los ácidos diluidos, el 
ácido clorhídrico con alcanfor, la esencia de trementina con 
ópio, etc., etc. 
El cloruro de calcio tan en bog-a antiguamente para l i m -
piar las úlceras de mal aspecto ha sido empleado en solución 
mediante compresas ó formando una papilla, ó bien en polvo 
para espolvorear y frotar con él el sitio enfermo. 
Los toques de resorcina en disolución del 2 por 100 y el 
polvo de subnitrato de bismuto aplicado sobre la lesión han 
sido igualmente recomendados. 
El yodoformo, la creosota, el ác^.do fénico, el sublimado, el 
ácido arsenioso, el ácido crómico, la manteca de antimonio, 
el cloruro de zinc. etc.. constituyen otros tantos medios de 
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tratamiento que han sido ensayados con más ó menos favora-
bles resultados por otros tantos autores. 
Los ácidos que producen gran escara, como los mine-
rales fuertes, gozaron de gran confianza en otro tiempo 
como agentes contra él noma, variando como es natural su 
grado de concentración, según la intensidad del proceso. 
Ocupaba el primer lugar entre estos el ácido clorhídrico, al 
que seguía el nítrico y el sulfúrico. Su modo de aplicación ha 
sido unas veces en toques con un pincel y otras humedeciendo 
en las soluciones acidas unas hilas ó un poco de algodón que 
después de exprimirles se colocaban sobre las porciones gan-
grenadas. 
Entre los álcalis, la potasa, cáustica es la que ha tenido 
más aceptación. Sin embargo nosotros damos más preferen-
cia al cloruro de zinc que á la potasa y que al ácido fénico, 
creosota, sublimado y ácido crómico, etc., porque no ataca á 
la piel cubierta con epidermis, ó lo hace muy tarde, obran-
do en cambio enérgicamente sobre el tejido, cuya destruc-
ción será mayor cuanto más dure su empleo. El modo de 
usarlo consiste en impregnar bolitas de algodón hidrófilo en 
una solución oleosa de dos partes de cloruro de zinc fundido y 
. una parte de agua, separar por expresión el exceso de líqui-
do y, dando á la torunda la forma necesaria según la su-
perficie que se vaya á cauterizar, se deja cinco minutos ó más 
en contacto con ella con una moderada presión. 
Medios quirúrgicos: Cuando el emplo de todos los medios 
indicados no diera el resultado curativo que nos proponemos, 
convendrá acudir á otros aun más enérgicos: nos referimos á 
la destrucción del tejido gangrenado mediante la cauterización 
con el hierro candente, con ó sin raspado prévio. No está, sin 
embargo, resuelta la cuestión de si es este más conveniente 
que el empleo de los otros medios cáusticos antes indicados, 
entre los cuales no hay tampoco ninguna diferencia esencial 
según las observaciones hasta ahora recogidas, por la que 
pudiera ser preferido uno de ellos en el tratamiento del noma. 
Lo que podemos decir es que á veces fracasan todos ellos, 
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especialinente en los casos muy graves con lesión difusa en 
el tejido. Se lian ensayado últ imamente las inyecciones pa-
renquimatosas de óxido fénico al 2 ó 3 por 100, sobre cuyos 
resultados nada podemos asegurar por ser muy pocas las ob-
servaciones recogidas hasta la fecha. 
Como tratamiento g-eneral del noma buen número de au-
tores conceden gran importancia á la administración al inte-
rior del clorato potásico. El svMimado y el opio á partes iguales 
ha sido empleado por Rust con resultados favorables; los 
tónicos juntamente con los calomelanos se han usado con 
éxito por Duncan. Bosch ha ensayado el ácido arsenioso con 
buen resultado. 
P^ l yoduro potásico es recomendado por Roses á la dósis de 
6 á 8 gramos en 24 horas. Las preparaciones de quina y de 
hierro como medios estimulantes y tónicos llenan aquí una 
buena indicación, pues como ya hemos visto hay en todos los 
casos de noma profundas alteraciones nutritivas. 
Es indudable que la boca y sus dependencias pueden ser 
asiento de una Mperliemia, pero mientras ésta se mantenga 
dentro de ciertos límites, no es probable que por sí sola pueda 
engendrar el estado morboso. Menos aun habrá enfermedades 
de la boca por iskemias, por ser estas mucho menos frecuen-
tes y menos importantes que las hiperhemias. Pero si la per-
turbación circulatoria en más ó en menos no suele per se dar 
lugar, cuando radica en la boca ó en sus glándulas salivales, á 
enfermedades que merezcan mención especial, si, en cambio, 
son ya dignas de tenerse en cuenta las que engendra la Mper-
osmosis de dichos órganos produciendo en la membrana m u -
cosa los llamados catarros de la loca; (1) y en las glándulas 
salivares la sialorrea. 
(1) No deben en modo alguno confundirse, según ya advertimos en otro lugar los ca-
tarros con las inflamaciones; pues mientras aquellos no son más que un efecto de la per-
turbación osmósica, estas lo son de las circulatoria y nutrit iva. No será, por consiguien-
te lo mismo el catarro de la boca que la estomatitis. 
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Toda hiperósmosis de la membrana mucosa bucal que dé 
lugar al aumento de producción de moco en la misma, es lo 
que llamamos c a t a r r o de la boca . 
ETIOLOGÍA: Entre los agentes exteriores pueden producir el 
catarro bucal los alimentos, condimentos y bebidas, bien por 
su calidad excitante ó irritante, bien por su acción mecá-
nica, química ó térmica. En igual sentido pueden obrar ciertos 
agentes físico-etéreos, según su calor, puestos más ó menos 
directamente en contacto con la mucosa de la boca ora sean 
sólidos, l íquidos ó aeriformes. No menos dan lugar al catarro 
que nos ocupa los agentes químicos ya produciendo su efecto 
directamente al ser aplicados sobre dicha mucosa, ya al ser 
eliminados por esta después de haber sido absorbidos previa-
mente. Pueden servir de ejemplo de los primeros el grupo 
numeroso de los agentes cáusticos, como lo son de los se-
gundos los compuestos mercuriales siempre que tanto unos 
como otros limiten su acción á provocar la hiperósmosis de 
la membrana mucosa de la boca, cuyo catarro estamos estu-
diando. 
Desempeñan además un gran papel en la etiología del mis-
mo, como en la de todas las enfermedades con modificación 
patogénica en la boca, los microorganismos, si bien cuando 
estos adquieren propiedades patogenésicas generalmente o r i -
ginan perturbaciones de mayor importancia que la que ahora 
nos ocupa. 
Entre los agentes interiores citaremos los dientes careados 
por el roce á que pueden dar lugar sus desigualdades ó puntas, 
del mismo modo que no es raro le originen los dientes ó den-
taduras postizas por el solo hecho de su frecuente estímulo 
ó más bien por descuidos censurables de limpieza. 
Además de los agentes locales dichos tenemos que señalar 
las graves alteraciones de la nutrición y las de la crasis san-
guínea que muy ordinariamente suelen reflejarse en la mu-
cosa bucal produciendo en ella cuando menos el aumento 
anormal de moco, ya que no, como con frecuencia ocurre, 
otras perturbaciones de mayor cuantía. 
- 2 1 4 -
PATOGENIA: Según ya dijimos en las generalidades toda hi-
perósmosis supone la existencia de una hiperhemia prévia. Por 
consiguiente, la patogenia del catarro de la mucosa bucal se 
reducirá á los fenómenos íntimos de la hiperhemia y á los de 
exudación consecutiva, enlazándose unos y otros con el au-
mento existente en la cantidad de mucina procedente según 
Rindfleisch de una transformación en esta substancia del con-
tenido de las células. Hay también desprendimiento de célu^ 
las epiteliales que vienen á mezclarse ínt imamente á veces 
con el moco' y demás productos de la exudación hiperhé-
mica é hiperosmósica (1). 
SINTOMATOLOOÍA: Síntomas anatómicos: La mucosa estará 
ligeramente aumentada de volúmen. tumefacta, con enroje-
cimiento uniforme ó á modo de arborizaciones. Sobre la m u -
cosa de la lengua se forma una capa llamada saburrosa más ó 
menos espesa, blanquecina unas veces, agrisada otras, que 
está constituida por la mucina y por las células epiteliales 
desprendidas, las cuales son susceptibles de disgregarse al 
menos parcialmente. 
Síntomas funcionales: Hay una molestia como de escalda-
dura ó de ardor en toda la boca, pudiendo ser sentida más en 
unos sitios que en otros y que suele aumentar al contacto de 
los alimentos y bebidas ó de cualquier cuerpo extraño. La se-
creción bucal al principio está disminuida y es por lo general 
viscosa, aumentándose más tarde y haciéndose más fluida y 
opaca. Hay perversiones de la sensación gustatoria a t r ibuí-
bles, en gran parte, á la capa saburrosa que se deposita en la 
lengua. 
Síntomas físicos: Hay aumento del calor en la mucosa y mal 
olor de la boca perceptible á veces hasta por los mismos enfer-
mos al pasar la corriente de. aire de la boca á las fosas nasales. 
(1) No debe decirse secreción ele moco sino simplemente aumento de producción, por 
cuanto seg'ún los estudios de Rindfleiscli confirmados por otros liistólog-os, el moco viene 
en unas mucosas de las células epiteliales por transformación de su contenido; v. g: en 
la vejiga de la orina. Esta mucosa carece de glándulas mucosas y sinembarg-o produce 
moco, no debiendo decirse de ella que le segrega lo cual estará bien aplicado á otras 
mucosas que posean glándulas. 
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Como sintonías de vecindad podremos anotar el aumento 
de secreción salival. 
PATOCRONIA: Invasión, lenta; curso, continuo-continente; 
terminación, siempre por la curación; duración, apenas suele 
exceder de una semana. Si ocurre lo contrario podemos áse-
gurar que la enfermedad ha pasado al estado crónico, cuyos 
síntomas seguirán entonces siendo los misinos, pero más dis-
minuidos. En el primer caso, no es de esperar queden reli-
quias; en el segundo pueden formarse engrosamientos de la 
mucosa debidos, más ya que á la hiperósmosis catarral, á 
procesos hiperplásicos venidos por complicación. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Véase más adelante al tratar 
de la estomatitis y de la glositis mucosa. 
E n f e r m e d a d e s por a n ó s m o s i s pr imi t iva de la 
boca.—Nada de ellas tenemos aquí que decir, pues carecen 
de existencia propia; son generalmente dependientes de esta-
dos inflamatorios, febriles y neurósicos. 
S i a l o r r e a ó ptialismo.—Si bien este nombre corres-
ponde en realidad al síntoma principal de la enfermedad que 
vá á ocuparnos, no vemos inconveniente en su admisión, del 
mismo modo que admitimos también otras enfermedades con 
el nombre de la modificación patogénica que las produce. 
Mas hablando con propiedad debiéramos decir enfermedad 
caracterizada por flujo salival engendrada %)or una hiperós-
mosis de sus glándulas secretoras. 
ETIOLOGÍA: El finjo sialorréico puede ser producido por 
algunos agentes químicos (mercurio, jaborandi, pilocarpi-
na, fisostignina, la nicotina, la digital, etc.); agentes vivos 
(ciertos microorganismos que provocan una irritación de la 
mucosa bncal comunicada á las glándulas salivales) y por 
acción psíquica (alegría, terror, recuerdo de ciertos sabores, 
etc., etc.) Pero los más frecuentes son los agentes interiores, 
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bieu por iiTitaciones reñejas de los nervios que. se dis t r i -
buyen por las glándulas salivales, ora proceda dicho refle-
jismo de órganos próximos (caries dentaria, estomatitis, den-
tición difícil, inflamación de la mandíbula inferior, etc.) ó 
de órganos distantes (perturbaciones gástricas, intestinales, 
cardialgias, helmintiasis, trastornos utero-ováricos, etc.), bien 
por excitaciones del sistema nervioso central (hipocondría, 
histerismo, neurastenia, vesanias, afecciones de la médula 
oblongada y del puente de Varolio, etc.) Los fíletes nervio-
sos del vago y del simpático se consideran principalmente 
como conductores de estas acciones reflejas. Pueden, sin em-
bargo, provocar la salivación irritaciones de cordones nervio-
sos periféricos (v. g., las lesiones y perturbaciones de la caja 
del tímpano por la participación en ellas de la cuerda del 
tambor)., 
En vista de todas estas causas bien podemos resumir d i -
ciendo que el ptialismo es la consecuencia de una perturba-
ción hiperosmósica de índole generalmente nerviosa, al que, 
sin embargo, no puede negársele en muchísimos casos exis-
tencia propia, aun cuando desconozcamos en algunos de ellos 
su causa patogenésica. 
PATOGENIA; La de toda perturbación hiperosmósica. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Habrá generalmen-
te algo aumento de volúmen de las glándulas salivales, si 
bien no siempre podrán ser apreciados. 
Síntomas funcionales: Algunas veces los enfermos acusan 
una sensación molesta de tensión y aun de calor subjetivo 
en la región de las glándulas; refiriéndose casos de enfermos 
que experimentaban sensación de corriente líquida en la 
dirección del conducto de Stenon; pero lo que caracteriza y da 
nombre á la enfermedad que estudiamos es el aumento nota-
ble de la secreción salival. La cantidad de saliva expulsada 
no está ni .mucho menos en relación con la producida, pues 
por lo general los enfermos la tragan y solo cuando aquella 
es tan abundante ó tan continuada y rápidamente segregada, 
no pudiendo agotarla, la escupen ó se les escapa por la boca. 
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Algunos autores refieren que esta cantidad lia llegado en a l -
g-unos casos á 11.000 cent. cub. (1) 
Los cambios de reacción de la saliva suelen ofrecer mu-
chas alternativas; presentándose en algunos casos con los 
caracteres de la saliva normal, mientras que en otros unas 
veces es alcalina y otras acida. Regularmente adquiere este 
último carácter cuando la afección existe desde largo tiempo. 
Depositado el líquido en una vasija y dejándole reposar se 
forma un sedimento compuesto de células epitélicas, corpús-
culos mucosos aislados, cristales bien marcados de carbonato 
cálcico y gránulos amorfos de albúmina. 
Síntomas físicos: En ciertos casos se nota un olor des-
agradable en la boca de estos sujetos. 
Síntomas de vecindad: La salida constante de la saliva por 
la boca durante el sueño puede dar lugar á molestias locales 
(eritemas de la piel) que muy á menudo son bastantes para 
perturbar el sueño. En los enfermos que no duermen con la 
boca abierta la saliva puede caer en la laring-e y producirles 
accesos de tos y de sofocación, ó en la faringe obligando á 
este órgano á continuos movimientos de deglución. En este 
último caso es frecuente observar trastornos digestivos por las 
copiosas cantidades de saliva deglutidas, que se manifiestan 
principalmente por la sensación de plenitud y distensión en la 
región epigástrica, por la inapetencia, y por lo que se ha lla-
mado vomitus maMtinus que, en muchos casos, no es otra co-
sa, según demostró Frerichs, que la expulsión por la mañana 
de la saliva acumulada en el estómago durante la noche. 
No hay fiebre, á no ser que la duración é intensidad de la 
enfermedad lleven al enfermo á un estado casi caquéctico y 
aparezca aquella con el carácter de héctica por la consunción 
progresiva. 
PATOCRONIA: Invasión, casi siempre pronta por tener ge-
neralmente un origen nervioso. Curso, continuo-continente 
(1) Ssg-ún los datos que sabemos por la Fisiolog ía, un hombre sauo arroja al dia de 
'300 a 1500 cent. cub. Eslas cifras nos parecen tan extremadas que bien puede haber en-
tre ellas motivos patológicos. 
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imas veces, exacerbante otras j en algún caso (1) intermiten-
te. Duración;: Desde unas horas (sialorrea transitoria) hasta 
días, semanas, meses, años y aun la vida entera. Terminación: 
Por la curación ordinariamente; con la muerte ó por la muerte 
tan solo en aquellos casos de gran duración é intensidad en 
los que se agregan síntomas de consunción progresiva, á los 
cuales podemos considerar también cómo complicaciones. 
Entre los accidentes que pueden presentarse tenemos los 
ataques de tos y sofocación por la caida de saliva en la laringe. 
ANATOMÍA, PATOLÓGICA: Pocas veces habrá ocasión de 
comprobar lesiones en el cadáver por cuanto, según hemos 
dicho, lo general es que el ptialismo por sí solo no produzca 
la muerte. Sin embargo, cuando ésta ocurre, notaremos más 
bien lesiones que serán efecto de los accidentes ó complica-
ciones, que las que puedan quedar por razón patogénica. Es-
tas últimas harán relación al estado de las glándulas salivales 
y en ellas deberán estudiarse nuevamente los cambios quími-
cos del líquido sialorréico. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La indicación deberá ser cu-
rativa activa. Convendrá áes te efecto inquirir bien las causas 
del ptialismo para ver de llenar la causal removiendo cuanto 
pueda ser motivo de la hiperósmosis de las glándulas salivales 
(afecciones locales de la boca). Si esto no se puede por depen-
der de alteraciones del reflejismo no bien conocidas ó de otras 
aun más rebeldes del sistema nervioso central, procuraremos 
evitar al menos el uso de aquellas substancias alimenticias ó 
medicamentosas que sabemos tienen la propiedad de producir 
la hipersecreción salival. No deberemos tampoco dar en exce-
so alimentos feculentos porque no hay ptialiña que sobre ellos 
actué. 
Entre los medios más aconsejados para llenar la única in-
dicación que es posible cumplir cuando no nos es dable mo-
(I) Paulicki refiere una observación de un hipocondriaco de 38 años de edad en quien 
por espacio de cinco años se venía presentando un día sí y otro no, con rigurosa periodi-
cidad, un flujo salival que duraba desde las ocho de la mañana hasta las nueve de la 
noche. 
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difícar la causa, tenemos en primer término la atropina que 
podremos disponer bien en granulos de á miligramo para dar 
de 1 á 4 al día, ya en disolueión acuosa al 1 por 100 para po-
ner 5 gotas en una jeringuilla y hacer al día una inyección 
hipodérmica. El opio se ha preconizado también mucho dan-
do al día 5 centigramos de su extracto, aumentando medio 
centigramo más cada día, sin sobrepasar los límites de la 
tolerancia. 
Se recomienda igualmente el cocimiento de las hojas del 
sauce, por su alcaloide la salicina, para colutorios; así co-
mo también se intentará aumentar otras secreciones, la renal, 
por ejemplo, por medio de la tisana de enebro con acetato de 
potasa ^ov su acción diurética derivativa. 
Ni de los astringentes empleados al interior, ni en colu-
torios, ni tampoco de los amargos que del mismo modo han 
sido recomendados, se ha obtenido n ingún buen resultado. 
E n f e r m e d a d e s por a n ó s m o s i s de las g l á n d u l a s 
sa l iva les (1).—Tenemos muy escasas nociones de ellas por 
su poca frecuencia, así como tampoco contamos con grandes 
recursos para combatirlas. Su importancia, por otra parte, es 
también insignificante, por cuanto generalmente acompañan 
ó dependen de otras afecciones que la tienen mayor, como por 
ejemplo la diabetes sacarina, algunas fiebre», estados neuró-
sicos, etc. En ocasiones la sequedad de la boca es un hecho 
propio de la ancianidad. 
A l ocuparnos de dichos estados morbosos, pues, indicare-
mos los medios con que podremos aliviar al menos esta per-
turbación que casi nunca, repetimos, tiene existencia propia. 
Enfermedades por 'perturbación asociada inflamatoria de la 
lengua:—Glositis. Debemos distinguir la glositis mucosa ó 
glositis catarral, de la glositis parenquimatosa. 
(1) Aptialismo (Xerostomia). 
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Glositis m u c o s a . Es la inflamación catarral de la mem-
brana mucosa de la lengua. Puede ser aguda y crónica. 
La glositis catarral aguda, llamada también simple, es un 
grado más allá del catarro de dicha mucosa en el que se aso-
cia á la perturbación hiperosmósica, la nutritiva, consistente 
en una hipernutrición con hiperplasia. Hay pues en esta mo-
dificación patogénica aumento en la producción de moco y 
proliferación celular. 
ETIOLOGÍA: LOS mismos agentes que dijimos producían el 
catarro de la loca (pág.a 212). 
SINTOMATOLOGÍA: Tanto los síntomas anatómicos como los 
funcionales y físicos serán también análogos á los de aquella 
enfermedad, con cuenta, sin embargo, de una mayor intensi-
dad en todos y cada uno de ellos dada la mayor importancia 
de la modificación patogénica de la glositis. 
La PATOCRONIA. estará igualmente en proporción de dicha 
relación siendo aquí más fácil el paso al estado crónico que 
en el simple catarro hiperdiacrítico. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Aplazarnos la exposición del 
tratamiento que correspondía al catarro de la boca para cuan-
do nos ocupásemos, como ahora lo hacemos, de la glositis mu-
cosa. El fundamento que tuvimos para hacerlo así fué el 
evitar inútiles repeticiones toda vez que, tanto en una como 
en otra enfermedad, simples gradaciones al fin de análogo 
proceso, el tratamiento viene á ser el mismo ó casi el mis-
mo (1). En efecto: la indicación en ambas será por de pronto 
curativa activa y causal siempre que se pueda, debiendo al 
propio tiempo ser patogénica en todos los casos. 
Entre los medios dietéticos se empezará por prestar gran 
cuidado al estado de limpieza de los dientes extrayendo ó 
empastando los que estén careados y limando ó evitando que 
puedan molestar ó hacer daño los extremos puntiagudos de 
los mismos. Los individuos que les gasten postizos procu-
(1) Ig-ual diremos cuando estudiemos la estomatitis catarral de la que la glositis de 
la misma denominación, es simplemente una pura limitación nosológica. 
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rarán limpiarlos después de cada comida y deberán qu i -
társelos por la noche. Se prohibirá en absoluto el uso del 
tabaco, ya sea mascado ó fumado. La alimentación y las be-
bidas deberán ser reglamentadas en cuanto á su cantidad, á 
su calidad y á su temperatura;, previniendo así al propio tiem-
po, ó curándolas si ya existen, las enfermedades con modifica-
ción patogénica en el estómago, de las que las de la boca son 
en muchas ocasiones puras consecuencias. 
La limpieza mis sencilla y cuidadosa de la boca se puede 
efectuar lavando esta con agua pura cuya temperatura no 
hay inconveniente dejar á elección del enfermo; la mayoría 
de estos dan la preferencia al agua fresca y si la perturbación 
patogénica más que dé catarro, es de una inflamación, en-
tonces aun mejor que el agua fresca serán pequeños pedazos 
de hielo dejados deshacer en la boca. 
Medios farmacológicos: Si fuéramos á exponer el sin n ú -
mero de agentes y de fórmulas que se han recomendado como 
útiles contra el catarro bucal y la glositis mucosa, l lenaría-
mos seguramente algunas páginas. Mas como quiera que las 
que ahora consignemos nos podrán servir también para las 
diversas variedades de estomatitis que en breve vamos á es-
tudiar, sin que pretendamos dar á conocer todas las fórmulas 
aconsejadas, lo haremos tan solo de las más usuales y corrientes 
y de las que mejor resultado nos han dado en nuestra práctica. 
No puede negarse ocupa el primer lugar entre estos me-
dios el clorato potásico en solución del 1 al 4 por 100. Es i n -
dudable quedos enjuagatorios con esta solución son los que 
mejor separan el epitelio desprendido de la mucosa lingual, 
las mucosidades espesas y todo aquello que puede, al descom-
ponerse, ocasionar de nuevo fenómenos catarrales é inflama-
torios. Este mismo resultado le hemos logrado muchas veces 
con solo la adición de la sa,l común al agua hervida, con cuya 
solución á temperatura conveniente, se hacen al día cuatro ó 
seis enjuagatorios, moviendo bien el líquido en la boca me-
diante la contracción del músculo bucinador. El ácido bórico 
se ordena del 2 al 4 por 100. El acetato d e a M m i m & l h por 
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100 para echar una cucharada grande en un cortadillo de 
agua, sobre todo cuando existe gran fetidez del aliento. El 
ácido timico al 1 por 1000 y aun mejor bajo la fórmula siguien-
te: De ácido timico, 25 centigramos; 'benzoato sódico, 3 gra-
mos; tintura de eucaM/ptus, 15 gra/mm; alcohol, 100 gramos; 
ra.6; para echar de esta solución en un cortadillo de agua la 
cantidad precisa hasta que se ponga lechosa, enjuagándose 
después con ella. Puede agregarse á dicha fórmula para aro-
matizar, 75 centigramos de esencia de menta piperita: 
En estos lütimos tiempos también se han aconsejado el 
salol j la resorcina. Esta últ ima se formula en solución acuosa 
al 2 ó 3 por 100 y el salol puede prescribirse en disolución al-
cohólica al 6 por 100 para echar de ella una cucharada de café 
en un vaso de agua. 
Cuando se trata de niños pequeños se les puede limpiar la 
boca, mediante un pincel, con una solución de nitrato de pla ta 
(25 centigramos por 50 gramos de agua destilada) ó con la de 
Mhorato de sosa al 1 por 10 lavándola antes con agua fría. 
Glositis c a t a r r a l c r ó n i c a : So admiten una porción de 
variedades á las cuales han dado por lo general los autores 
su nombre respectivo. No juzgamos sea buena esta costum-
bre, porque, además de recargar con ello á, la memoria sin 
ventaja ninguna para la inteligencia, no hay razón que jus-
tifique esta exagerada tendencia de la moderna nomencla-
tura. Mucho más aceptables nos parecen los nombres que d i -
chas variedades reciben por el aspecto de la mucosa lingual 
comparándole con cosas ya conocidas. 
Así, por ejemplo, la lingua dissecata ó glossitis dissecans se 
distingue por fisuras profundas ya oblicuas ó ya longitudina-
les que se encuentran en su superficie dando á la misma una 
figura muy irregular. Se trata en muchos casos más que de 
una forma de inñamación, de una anomalía cong^énita de la 
mucosa lingual que no ocasiona, por lo general, otras moles-
tias que las imaginarias de los individuos hipocondriacos en 
quienes suele recaer. Sin embargo, en algunos otros casos, 
no puede admitirse aquel origen, habiéndose supuesto no son 
ágenos á su etiología los abusos alcohólicos j del tabaco, así 
como también la sífilis y el morfinismo. Los toques con la 
barra del nitrato de plata suelen bastar para curarla, al propio 
tiempo que la supresión de toda causa sospechosa. 
L&pa/píUf/ís UnguaUs, así apellidada por Dupláix, ó pap i l i -
tis vascvMr hipertrófica con que la designa Vanlair, consiste 
en una inñamación crónica de la mucosa lingual en la que 
son asiento de una hipertrofia especial las papilas filiformes ó 
fungiformes de dicho órgano. Aparentemente no existen alte-
raciones en la superficie; pero, si con una lente examinamos 
la lengua, notaremos pequeños puntos rojos, circunscritos por 
lo general á los bordes y punta de la misma, que corresponden 
á dichas papilas aumentadas de volumen y hasta escoriadas á 
veces. Es enfermedad en extremo dolorosa, cuyo mejor trata-
miento será el cíela cauterización de cada una de aquellas con 
el gálvano-cauterio. Pueden ensayarse, sin embargo, antes 
los toques con la punta afilada del lápiz de nitrato de plata, 
así como habrá que acudir, caso de fracasar uno y otro medio, 
á la extirpación individual de las papilas filiformes hipertro-
fiadas. 
Con el nombre de lengua geográfica ó de ghsUis esfolia-
triz marginal y otro gran número de denominaciones, háse 
estudiado una nueva variedad de inñamación crónica de la 
mucosa lingual caracterizada por la formación en su superfi-
cie de unas placas rojas debidas al adelgazamiento del epite-
lium, limitadas por bordes blanquecinos festoneados y cons-
tituidos por el epitelio engrosado. Para Vanlair este proceso 
consiste en una inflamación crónica de la mucosa lingual 
con tendencia atrófica de sus papilas filiformes. Lo contrario 
por consiguiente de \ Á p j ) i t i t l s lingualis. 
Ni la naturaleza sifilítica, n i la parasitaria, ni la nerviosa, 
que han sido invocadas en la etiología de esta enfermedad 
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son hoy aceptadas. En realidad de verdad no conocemos 
la causa productora de esta descamación en áreas como la 
llama Molénes. Afortunadamente sus molestias subjetivas 
son muy pequeñas y apenas si necesita de algún colutorio 
de los que hemos ya dicho para la glositis mucosa. Sin 
embargo, Unna recomienda la solución siguiente á la cual 
parece concede excepcional importancia: (D.e De agua hipo-
sulfurosa y agua de menta piperita, áá 100 gramos; flores 
de azufre y jarabe simple, áá 20 gramos; goma tragacanto, 
2gramos). Agítese antes de usarlo, y lávese también antes la 
boca con agua templada ó fría, bebiéndose después un sor-
bo de esta solución que se conservará en la cavidad bucal 
durante cinco minutos moviéndola de modo que se reparta 
por toda ella. Convendrá hacer estos lavados tres veces 
al día. 
Las cauterizaciones con un poco de algodón impregnado 
de una solución concentrada de ácido crómico también han 
dado buen resultado y desde luego podemos asegurar son más 
ventajosas que las de nitrato de plata que otros autores reco-
miendan. 
Si se sospechase ó descubriese alguna relación de causali-
dad entre la lengua geográfica y las alteraciones digestivas ó 
de nutrición de todo el organismo (Spehlmann), precisará es-
tablecerse una cuidadosa reglamentación dietética, y no esta-
rá demás la administración de aguas alcalinas, preparados 
ferruginosos y aun los mismos arsenicales, solos ó asociados 
unos á otros según los casos. 
Moller describe con el nombre de glositis crónica superjl-
cial una enfermedad cuya aparición más frecuente la tiene en 
ciertos casos de depauperamiento orgánico y de afecciones 
del aparato digestivo. Se caracteriza por escoriaciones super-
ficiales y discontinuas en la mucosa de la lengua y se mani-
fiesta por un escozor muy vivo y quemante que dificulta la 
ingestión de alimentos y hace á veces dolorosa hasta la mis-
ma pronunciación de las palabras. 
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Por las circunstancias en que aparece, el tratamiento de-
berá consistir en un buen plan dietético y fortificante usando 
al interior todo género de tónicos y de reconstituyentes. 
Como tratamiento local pueden usarse además de los medios 
ya dichos (pág*. 221), los toques con un pincel mojado en una 
mezcla de ácido bórico en glicerina (1 por 10) ó de yodofor-
mo, aristol, iodol en vaselina (1 por 20) que se da también 
con un pincel ó un poco de algodón. Se recomiendan igual-
mente los de tintura de yodo sola ó mezclada en partes igua-
les con la glicerina, así como los de sulfato de cobre y nitrato 
de plata en barra ó en disolución al 2 ó 4 por 100 ó los de 
ácido crómico al 5 por 100. El bálsamo peruviano y el aceite 
de enebro también han sido aconsejados, del mismo modo 
que, en concepto puramente sintomático para calmar el dolor, 
se han hecho aplicaciones locales con una solución glicerina-
da de cocaína al 1 por 20. El ácido clorhídrico y el nitrato 
ácido de mercurio también se emplean pero conviene hacerlo 
con mucha discreción y prudencia. El jugo extraído por pre-
sión y previa cocción de las bayas de arándano (mirtilo) 
(250 gramos en 1500 de agua), se recomienda con gran inte-
rés por Preuss, no para colutorios, sino para tener el líquido 
así obtenido mucho tiempo quieto en la boca, aconsejando se 
haga esto tres veces al día. Peí sospecha que la acción de esta 
droga se debe más que al ácido tánico á que se atribuye, á 
su propiedad tintórea siendo lo cierto que un tratamiento con 
colutorios hechos con una solución de tanino no da resultado 
alguno. 
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SUMARIO: Continuación del expuesto en lastres lecciones anteriores en lo que se refiere 
á la nosografía especial de la glositis parenquimatosa, estomatitis y parotiditis, así 
como de las manifestaciones diatésicas y localizaciones neurósicas que puedan tener 
asiento en los órganos de esta 1." sección del aparato digestivo.—Apéndice: Not i - . 
cia del flemón ó angina de Ludwigt . 
Glositis parenquimatosa.—Lleva este nombre cuando 
la inflamación de la lengua traspasa los límites de su mucosa y 
afecta igualmente al tejido conjuntivo interfibrilar y múscu-
lo lingual. Puede también ser aguda j crónica, si bien ésta 
última forma, mucho más rara que la primera, no. debe admi-
tirse á no estar supurando ó sea bajo la forma ulcerativa de 
las inflamaciones crónicas que decía el Dr. Santero. Otra for-
ma, la trófica que admitía este Autor, y los demás aceptan 
también como tal, no se concibe por no poderse sostener mucho 
tiempo el proceso inflamatorio sin que sobrevengan otras al-
teraciones nutritivas en los parénquimas, debiéndose admi-
tir que muchas de las así tenidas son verdaderos procesos 
hipertróficos con hiperplasia, productos ó consecuencia de la 
perturbación nutritiva que entra como uno de los factores del 
proceso inflamatorio. 
ETIOLOGÍA: La glositis parenquimatosa aguda reconoce 
casi siempre por agentes patogenésicos algunos de los del 
grupo de físico-corpóreos, la aplicación directa de cuerpos de-
masiado calientes, la de agentes químicos al ser eliminados 
por la saliva después de haber sido absorbidos, como el mer-
curio, ó los de acción cáustica bastante intensa, las picaduras 
de algunos insectos y la presencia de microbios flogógenos. 
Entre los agentes interiores citaremos los dientes rotos que por 
sus partes salientes pueden producir glositis circunscriptas. 
SINTOMATOLOGÍA: Como síntomas anatómicos observaremos 
el aumento considerable de la lengua sin cambio de forma 
probablemente á no tratarse de inflamaciones parciales y muy 
circunscriptas que la hagan variar algún tanto (1). Lo general 
es que la hinchazón sea tan enorme que materialmente no 
puede la lengua alojarse en la boca por lo que esta permane-
ce constantemente abierta sobresaliendo aquella dos ó tres 
traveses de dedo de los arcos dentarios, quedando impresa en 
sus bordes la forma de los dientes. Sobre su superficie se for-
ma una capa blanquecina, á veces rojiza obscura, muy espesa. 
La coloración total del órgano puede ser violada si el excesivo 
aumento de volúmen de la lengua ha dificultado su circula-
ción venosa y amenazan fenómenos asfíxicos; llama también 
la atención su secura ó falta de humedad. 
Síntomas funcionales: Ordinariamente el dolor es el pr i -
mero que se manifiesta; rara vez muy vivo y no suele tampoco 
prolongarse por mucho tiempo. Todos los actos funcionales 
que desempeña el órgano se hallan dificultados; ni la de-
glución n i la articulación délos sonidos es del todo posible. 
Estos síntomas adquieren su mayor grado de intensidad cuan-
do se ha formado un absceso en el espesor de la base de la 
lengua. 
Síntomas físicos: Se reducen principalmente á la fetidez 
del aliento y frialdad de la parte de lengua que sale fuera 
de las arcadas dentarias. 
Entre los síntomas de vecindad y lejanos, simpáticos ó si-
nérgicos, notaremos en primer término los relativos al aparato 
digestivo cuya deglución ya hemos dicho está muy imposibi-
litada; además experimenta el enfermo una sed intensa deter-
minada principalmente por la sequedad extrema de la boca, no 
siendo frecuente lo que dicen algunos autores de que haya en 
esta enfermedad salivación más ó menos abundante tomando 
tal vez por aumento de saliva la salida continuada de la que se 
(1) El Dr. Roberts James Graves cita un ejemplo muy curioso de glositis en el que la 
inflamación intensa y el aumento considerable de volúmen no pasó de la línea media 
de la leno-ua. 
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produzca aunque sea en cantidad normal, pero que no es 
deglutida. 
Imposibilitados los movimientos de la lengua por el dolor 
y volumen aumentado, puede hacer dicho órgano el papel de 
un cuerpo extraño en la cavidad bucal que dé lugar á obstruc-
ciones de la faringe y de la laringe y aun al edema de la glo-
tis, observándose especialmente esta últ ima complicación en 
los casos antes citados de formación de abscesos en el espesor 
de la base de la lengua. De aquí ciertos síntomas en el apara-
to respiratorio. 
Cuando ha llegado la enfermedad á esta altura, los pacien-
tes son presa de una extremada ansiedad; su cara se pone 
turgente y tal vez lívida ó cianótica, cayendo en algunos 
casos en una especie de sopor más ó menos profundo y de-
mostrándose perfectamente todos los signos de un conside-
rable obstáculo á la circulación cerebral. 
PATOCRONIA: I n m ú ó n , casi siempre brusca. Curso, suma-
mente continuo ó sin interrupción. Terminación, generalmen-
te por la curación. En los casos que sobreviene la muerte es 
más bien debida á los accidentes ó complicaciones. La du-
ración es de ordinario muy corta; si se hace larga es en los 
casos en que se presenta la supuración, ó sea cuando la glositis 
ha pasado al estado crónico. Los accidentes y complicacio-
nes que pueden presentarse son las compresiones de la vena 
yugular, las obstrucciones faringo-laríngeas, el edema de 
la glotis, el absceso y gangrena de la lengua. Las reliquias 
que puede dejar serán restos de la inflamación, como, por 
ejemplo, cierto grado de dureza ó de volümen algo aumen-
tado. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La indicación deberá ser en 
primer término curativa activa y patogénica; pocas veces 
podrá ser causal porque lo general es el seguir inmediata-
mente el efecto patogénico á la acción del agente sin que na-
da podamos hacer ya contra este; sin embarga, si la glositis 
ha sido producida por ISL picadura de una abeja convendrá 
extraer en seguida el aguijón que dejó clavado, ó si por 
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ejemplo fué determinada por los venenos acres neutralizare-
mos la acción de estos por medios químicos apropiados. En 
el primer caso la indicación causal será e x p ü s i t a ; y en el 
segundo neutralizante. Aun así, llenadas estas indicaciones, 
difícilmente, repetimos, nos libraremos de tener que satisfacer 
la patogénica que puede en algunos casos imponerse con toda 
la urgencia de una indicación vital . Los medios serán dietéti-
cos, farmacológicos y quirúrgicos. 
Medios dietéticos: Alimentación líquida y fria; bebidas re-
frigerantes, al menos mientras pueda tragar el paciente; cara-
melitos de hielo repetidos con frecuencia cuando no sea muy 
fácil la deglución. 
Medios farmacológicos: Casi nunca es posible usar los co-
lutorios; generalmente tenemos que valemos de lociones ó de 
fumigaciones, pues el gran volumen de la lengua impide, en 
efecto, que se enjuague el enfermo de la manera que lo hace 
de ordinario en otras afecciones de la boca. Los medicamentos 
para esto aconsejados son los emolientes, v. g.: el cocimiento 
de malvavisco solo ó mezclado á partes iguales con la leche; 
este mismo cocimiento mezclado con el de hojas de beleño, 
belladona ó de estramonio, ó añadiéndole cierta cantidad de 
láudano. Pueden también emplearse para esto gran número 
de las soluciones que hemos indicado anteriormente para co-
lutorios (agua ligeramente alcalina, acidulada, solución de 
clorato potásico, de ácido bórico, de timol, de resorcina, etc.), 
pero el gran inconveniente de todos estos medios es el de su 
aplicación, porque no solo no es posible al enfermo en la ge-
neralidad de los casos el hacer enjuagatorios, sino que en 
muchos de ellos tampoco lo es el ejecutar dichas lociones ó 
baños locales. 
No están tampoco exentas de inconvenientes las f u m i -
gaciones dirigidas á la boca que también se han aconsejado, 
pues puede temerse un aumento mayor en la inflamación de 
la lengua por excesivo calórico de los líquidos que las producen. 
Medios quirúrgicos: Se han recomendado las sangrías ge-
nerales y tópicas, sobre cuya eficacia verdadera no están uná-
nimes los autores. También otroá han prescripto las ventosas 
escarificadas á la nuca ó entre los omóplatos. Las sajas o 
escarificaciones de la misma lengua parecen ser las más útiles 
y las que mejor responden a la indicación antiflogística que 
con todos estos medios pretende llenarse. Debe ser esta esca-
rificación profunda y extenderse mucho sobre la superficie 
del órgano, practicándola en los lados y en una dirección 
paralela á la línea media pudiendo repetirse sin vacilación 
alguna si el caso lo exigiere, pues por fuerte que parezca 
este recurso, él es indudablemente el que mejor salva de 
graves compromisos de asfixia que ponen en inminente 
peligro la vida, siendo de admirar, por otra parte, que des-
pués de adquirir el órgano sus dimensiones normales, resul-
tan sumamente limitadas y apenas notables dichas incisiones. 
Tal puede ser el grado de sofocación y tan imperiosa la 
indicación vital , que no bastando lo hecho se haga preciso 
recurrir con toda urgencia á la laringotomía ó traqiieotomía á 
fin de que el enfermo pueda, á través de una cánula suficien-r 
tómente ancha, respirar libremente y vencer de este modo la 
dificultad accidental producida por la glositis en el ejercicio 
necesario á la vida de una de sus más importantes funciones, 
la respiración. 
La formación de abscesos en la lengua y la supuración 
consecutiva de ésta, es lo que principalmente constituye la 
glositis crónica. En estos casos, siempre que se perciba fluc-
tuación, aunque sea muy obscura, se deberá sin duda alguna 
penetrar con un bisturí en el sitio en que se suponga existe el 
foco purulento, pues aun dado el caso de habernos engañado, 
no tendría por eso la incisión ningún mal resultado, siendo, 
en cambio, grande el beneficio que, en caso contrario, pode-
mos producir dando fácil salida al pus y evitando de este mo-
do la aparición de un grave accidente, cual, en efecto, lo es 
siempre el edema de la glotis. 
La linguce dwrities, con que J. Franck designa la inflama-
ción crónica de la lengua, hemos dicho, no debe ser consi-
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¿erada como tal, creyendo se trata en estos casos de una le-
sión orgánica de naturaleza hiperpl'sica, producto de una 
perturbación nutritiva más bien que de una inflamación pro-
longada. 
E n f e r m e d a d e s por p e r t u r b a c i ó n in f lamator ia 
de la m u c o s a buca!.—En el catarro de es tacóme en el 
de las demás mucosas hemos admitido y admitiremos como 
hecbos patogénicos que les informan una perturbación ó cam-
bio que altera la circulación de dichas membranas y los fe-
nómenos de osmosis en ellas realizados. En la inflamación 
de las mismas interviene, como hecho patogénico, un nuevo 
factor agregado á los anteriores, cual es el cambio nutritivo 
necesario en el proceso inflamatorio. Por este motivo, aun 
cuando catarros é inflamaciones de membranas mucosas es-
tén confundidos por tener unos y otros algo común en su 
proceso, conviene distinguirlos, dejando por esta razón j u s t i -
ficado nuestro proceder de ocuparnos de los catarros en las 
hiperósmosis y de las inflamaciones entre las enfermedades 
de modificación patogénica asociada (1). 
Hablemos, pues, de la estomatitis ó inflamación de la mu-
cosa de la cavidad bucal, distinguiéndola del catarro descrip-
to anteriormente. 
Estomatit is .—Compréndense con este nombre las dife-
rentes formas de inflamación de la membrana mucosa bucal 
siendo su tipo más sencillo el de la llamada eritematom. 
ETIOLOGÍA: ES la misma del catarro á la que se agregará 
la presencia de agentes microbianos del grupo de los flogó-
O'enos. 
(1) Como hechos patogénicos en los catarros, débese admitir la hiperhemia y la hiperós-
mosis cuyos resultados son aumento de exudación en la membrana, transformación muci-
nosa de sus células epitélicas, atíálogá á la kerática ó córnea de las epidérmicas, y el 
aumento de secreción.de las glándulas de moco en las membranas mucosas que das 
poseen. En la inflamación de estas membranas hay además de lo dicho proliferación y 
desprendimiento de aquellas células y aparición de las de pus, á poco intensa y duradera 
que sea la modificación inflamatoria. 
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PATOOENIA: La propia de las de su clase que estudiamos 
en las generalidades nosológicas. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Hay engrosamien-
to de la membrana mucosa bucal, mis frecuentemente c i r -
cunscripto que difuso; la mucosa se halla tumefacta, perci-
biéndose más claramente cuando se halla afectada la de los 
carrillos y la de la lengua. Se ve en muchos casos tomar 
parte, en la inflamación de esta membrana, á los folículos mu-
cosos, llegándose á notar, especialmente en la mucosa de los 
labios y en los límites de la bóveda palatina, pequeñas eleva-
ciones tuberiformes unas veces y de aspecto vesiculoso otras, 
que por presión producen un líquido mucoso ó ligeramente 
purulento; al rededor de estos nodulos suele observarse una 
areola vascular rubicunda. Toda la mucosa inflamada se halla 
desde el primer momento roja, cuya coloración muy encendi-
da puede, en unos casos, ser uniforme ó estar, en otros, for-
mando arborizaciones. 
Por efecto del activo trabajo de destrucción y de e l imi -
nación de las células epiteliales y de la rotura en algunos ca-
sos de los folículos,: se producen á veces erosiones ovalares ó 
circulares, infundibuliformes, relativamente profundas, de 
fondo blanquecino, que corresponden á los folículos y g l á n d u -
las mucosas y que se diferencian de las llamadas catarrales, 
por ser estas más extendidas, más irregulares y más superfi-
ciales, y cuyo estudio de unas y de otras, así como de todos 
los demás síntomas anatómicos dichos, puede hacerse más 
detalladamente con el auxilio de la lente ó mejor aún con el 
aparato de ampliación llamado quilo-angiosco^plo. 
Obsérvase también en los puntos inflamados una capa for-
mada por la mezcla de moco y de células epitélicas, que es 
blanca ó agrisada y más ó menos espesa en la superficie dor-
sal de la lengua (capa saburral de la glositis mucosa). E l 
exámen microscópico de esta capa también descubre filamen-
tos y esporos de lepthotrix, leucocitos, granulaciones pro té i -
cas y grasosas y algunas veces corpúsculos de pus y p i g -
mentarios, 
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Síntomas f imcíónales: El primer síntoma de la estomatitis 
es el dolor; la boca adquiere una gran sensibilidad viéndose 
bien pronto los enfermos obligados á tomar los alimentos y 
bebidas simplemente templados para no exasperar dicha mo-
lestia. La sensación gustatoria está pervertida, quejándose 
los enfermos unas veces de pastosidad con gusto insípido, 
otras amargo y hasta pútrido, debiéndose atribuir en unos j 
otros casos, no solo al embotamiento de la sensibilidad tácti l 
y á la poca finura de la sensibilidad gustativa, sino también 
á la descamación epitelial producida cuyas células e l imi-
nadas acumuladas en la mucosa bucal y mezcladas con restos 
alimenticios y microorganismos vegetales dan origen á fenó-
menos de descomposición. 
Escasa al principio en grado notable la secreción bucal, 
no tarda en presentarse un aumento copioso de saliva que no 
siempre deglute el enfermo por lo mismo que, molestado de 
continuo por el gusto desagradable de su boca, trata de arro-
jarla fluyendo á veces incesantemente por ella en forma de un 
líquido filamentoso y espeso, de reacción, de ordinario, ácida, 
rara vez neutra y, según Bohn, nunca alcalina. 
Hay anorexia rebelde y la sed está aumentada. 
Síntomas físicos: Existe fetidez del aliento que puede l le -
gar á ser tal , por su repugnancia, que casi no es posible acer-
carse al enfermo. Hay aumento de la temperatura de la 
mucosa inflamada perceptible al tacto y apreciable por el 
enfermo en la sensación de ardor ó quemadura que él expe-
rimenta en su boca. 
No es frecuente que esta enfermedad determine ó vaya 
acompañada de un movimiento feb r i l marcado, ni que el esta-
do general se resienta tampoco gran cosa. Sin embargo, si 
aquella es demasiado intensa ó se excede de su duración or-
dinaria, puede, tratándose especialmente de niños pequeños ó 
de sujetos mal nutridos, aparecer la fiebre y determinar un 
estado de demacración y debilidad pronunciadas. 
PATOCRONIA.—Invasión: generalmente graduada; pocas ve-
ces es brusca, Curso: continuo-continente. Duración: apenas 
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excede de .siete á ocho días, á menos*que causas especiales, 
por deüciencias de tratamiento, no propendan á sostenerla. 
Termínacióíi: siempre favorable. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Como se trata de una enfer-
medad curable, cuyas indicaciones j medios de llenarlas son 
exactamente iguales á las expuestas en el capítulo del t ra-
tamiento de la glositis mucosa, á él nos referimos en un 
todo evitando así repeticiones que carecen de objeto (1). 
Unicamente diremos que contra la gingivitis es de uso prescri-
bir el alcohol de coclearia que puede desde lueg-o asociarse á 
cualquiera de los colutorios allí indicados, en la proporción-
de un 10 por 100. Si se trata de niños que no saben ó se re-
sisten á enjuagarse con dichas soluciones emolientes, astrin-
gentes, calmantes, antisépticas, etc., podrán emplearse las 
fricciones ligeras y repetidas con una mezcla de miel rosada 
ó glicerina (60 gramos) de tintura de azafrán (4 gramos) y de 
ácido bórico ó de bórax (2 gramos). No nos olvidemos, sin 
embargo, que el enjuagatorio con clorato potásico tiene en 
cierto modo en la estomatitis una acción bien marcada y que 
para los niños pequeños puede también usarse empapando en 
su solución al 4 por J00 un pedazo de lienzo suave y limpio 
con el cual se les limpiará la boca cada dos horas, muy espe-
cialmente después de haber mamado ó tomado algún alimento. 
No hay por qué hacer capítulo aparte de la estontatis mer-
ourial, considerándola según lo hacen los autores como una 
entidad morbosa. Será simplemente la misma estomatitis 
eritematosa que acabamos de describir, en la que habrá fre-
cuentemente mayor intensidad en sus síntomas, especial-
mente del aumento de secreción salival que es lo que más 
la caracteriza; podrán alguna vez depositarse sobre la mucosa 
inflamada porciones blancas, como pseudo-membranosas; to-
mará en ocasiones el aspecto de la úlcero-inembranosa, pero 
(1) Véase á este efecto la página 221 y siguientes. 
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en modo alguno autorizan estas diferencias sindrómicas á es-
tablecer una variedad nosológica independiente, pues con 
fundamento igual habría necesidad de admitir las produci-
das por el plomo, arsénico y fósforo. Lo que sí convendrá 
y acerca de esto queremos llamar la atención es que, cono-
cida como nos es la acción del mercurio sobre la mucosa 
bucal, siempre que hayamos de introducir dicho agente en 
el organismo, sea con un fin curativo (antisifilítico, diurético, 
purgante, etc.) ó ya sea inadvertidamente como sucede en 
ciertos oficios en que se trabaja con este metal, debe someter-
se á un exámen la cavidad bucal del sujeto en cuestión y 
tratarle antes fundamentalmente todas aquellas lesiones que 
pueden representar una primera localización de la esto-
matitis llamada mercurial. De este modo, cuidando en todo 
caso de la higiene de la boca para quitar el sarro dentario, 
llenaremos por de pronto la indicación profiláctica, evitan-
do que el mercurio produzca la estomatitis eritematosa que 
lleva su nombre. 
Cuando, á pesar de todas las precauciones, ella aparece, ya 
sabemos que la primera indicación de toda enfermedad es 
siempre que se pueda la curativa activa causal y que por 
consiguiente todos nuestros medios tenderán á oponerse á 
dicho agente, siendo á este efecto el medicamento más elo-
giado el clorato potásico que se prescribe, según hemos 
dicho, en solución del 2 ó 4 por 100 ó en la siguiente forma: 
D *: de clorato de potam, 10 gramos; glicerina, 90 gramos. 
Una cucharada de café en 1|8 de litro de agua, para co-
lutorios. 
Puede también usarse el mismo en polvo ó la mezcla del de 
quina 15 gramos y de ratania 5, que se toman con el cepillo 
y se frotan con él las encías y dientes, enjuagándose des-
pués la boca con agua ó mejor con la solución de timol 
ya recomendada más atrás ó con cocimiento de corteza de 
quina. 
Igualmente se recomienda al interior el uso de la solución 
de clorato potásico, los purgantes salinos y los preparados 
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opiados^ que tienen indudable acción para disminuir las se-
creciones buco-salivales. 
Estomat i t i s aftosa.—El afán de dividir y subdividir el 
estudio y de complicar las cosas que de suyo son sencillas, 
ha hecho que se describan como entidades morbosas las que 
no son más que modalidades ó complicaciones de una misma 
enfermedad. De aquí el que se haga una descripción especial 
de la estomatitis llamada aftosa cuando en realidad de verdad 
no es otra cosa que la propia inflamación de la membrana 
mucosa de la boca que acabamos de estudiar con el nombre 
de eritematosa, en la cual han aparecido en dicha membrana 
algunas vesículas seguidas de exulceraciones por pérdida de 
resistencia de la misma. Su etiología será por consiguiente la 
que hemos expuesto más arriba (1), si bien debemos advertir 
que el desarrollo y aparición de las aftas se halla casi siempre 
relacionado con perturbaciones gastro-intestinales más ó me-
nos generalizadas, así como con determinadas afecciones lo-
cales. No son tampoco escasos los autores que dicen haber 
observado la aparición de aftas en algunas ocasiones en forma 
epidémica, demostrándose también á veces la posibilidad de 
su trasmisión por contagio, como lo descubrió ya Sagar en 
1764 y ha sido después comprobado por David. 
La lesión que da nombre á la enfermedad consiste en la 
formación de manchas redondas, blancas ó amarillentas l i m i -
tadas por un círculo rojo y estrecho, ligeramente elevado, y 
que no se desprenden de la membrana mucosa bucal en que 
aparecen, aunque se las frote cou el cuidado conveniente. 
Por la confluencia de las placas vecinas pueden formarse gran-
des chapas, de límites irregularmente angulosos ó alargados. 
De aquí que unas veces sean discretas y otras confluentes. El 
sitio de su aparición puede ser cualquiera de la superficie 
mucosa de la boca; pero su mayor frecuencia la tiene en la 
(1) Se admiten hoy además como ageute« causales distintos microbios: ostaíilococcua 
pyogenus aureus, stafllococcus pyogenus citrens y el ñavus (Fránkel). 
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punta de la lengua, en la mucosa labial y de los carrillos, en 
el replieg-ue de las encías y más rara vez en el velo del pala-
dar y en las amígdalas. 
Sus síntomas anatómicos se reducen á las alteraciones ob-
jetivas de la lesión que hemos dicho, así como los funciona-
les y físicos consistirán en los ya indicados en la estomatitis 
eritematosa. si bien el dolor suele ser más intenso que en esta. 
El modo de invasión puede efectuarse en el espacio de po-
cas horas; el curso es continuo, y la marcha depende del nú -
mero ó extensión de las aftas; de ordinario es sumamente r á -
pida; en otros casos es de 8 á 14 días; termina por la cura-
ción, dejando frecuentemente tendencia á la recidiva. Sus 
complicaciones pueden consistir en que las aftas se transfor-
men en úlceras más ó menos profundas y en que sobreven-
gan en ellas alteraciones gangrenosas. En estos casos que-
dan como reliquias las cicatrices subsiguientes. 
Las indicaciones y el tratamiento ofrece poca diferencia 
del que ya dejamos consignado en la estomatitis eritematosa: 
supresión ante todo del tabaco y de toda substancia irritante; 
alimentación suave de leche, de sopas, huevos, papillas, etc. 
Un cocimiento de manzanilla ó de malvavisco, al cual puede 
añadírsele algunas gotas de tintura de opio, suele bastar á 
veces en casos benignos. El clorato potásico es medio quo 
aquí no debe aconsejarse por el gran escozor que produce. 
Las disoluciones de resorcina ó de ácido bórico al 2 ó 3 por 100 
son más adecuadas. En casos más intensos que no cedan á 
estos medios se aconsejan los toques del nitrato de plata ya 
en substancia ó en solución del 2 al 4 por 100, ó bien los del 
sulfato de cobre. Cuando la violencia del dolor es grande se 
debe procurar calmarle dando con un pincel en las placas an-
tes de cada comida con la solución siguiente: J9.e; de mlicilato 
sódico, 0,10 centigramos; de clorliidmto de cocaína, 0,20 centi-
gramos; de agua destilada, 10 gramos. 
Trussewitsch recomienda la administración al interior del 
bicarbonato sódico dándole media cucharada de cafó en ayu-
nas y tres ó cuatro horas después de comer. 
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Si la estomatitis aftosa se presentase en forma epidémica, 
son muy recomendables todos los medios que tiendan á man-
tener limpia la boca, llenándose con ellos en este caso una 
indicación preventiva. Por lo demás, en nada varía el trata-
miento local. Unicamente por lo que hace á la medicación 
interna diremos que Seigel refiere haber obtenido buenos re-
sultados del empleo del salicilato sódico á grandes dosis (8 ó 
lO gramos al día) y Egard Hirtz, emplea como tópico este 
mismo medicamento en solución concentrada (20 por 100) 
aplicándole cinco ó seis veces al día. 
E s t o m a t i t i s u lcero-membranosa .—Llámase tam-
bién gingUitis de igual denominación porque la inflamación 
primitiva, la ulceración consiguiente y el depósito membra-
noso que la recubre tienen generalmerite su asiento en la mu-
cosa de las encías. 
Su etiología es casi la misma que la que hemos descripto 
en la estomatitis eritematosa. Sin embargo, aparte de las u l -
ceraciones que se desarrollan por un traumatismo, el mayor 
número de veces reconocen como requisito previo ciertas con-
diciones individuales ó internas de índole discrásica ó d ia té -
sica, tales, por ejemplo, como el escorbuto, la anemia, la 
escrofulosis, el raquitismo y la diabetes, etc., etc. Es c i r -
cunstancia digna de mención la de que esta enfermedad vá 
ligada por relaciones no bien determinadas á la existencia de 
los dientes, observándose, en efecto, que están casi libres de 
ella los niños que no tienen dentadura aún y los viejos que 
la han perdido. 
SINTOMATOLOGÍA: Como síntomas anatómicos deberán apre-
ciarse la rubicundez y tumefacción de la encía cuyo borde l i -
bre entreabierto suele dar sangre al más ligero contacto. Se 
gúu el periodo en que observemos al enfermo así notare-
mos el grado mayor ó menor de ulceración de los bordes 
gingivales inflamados, los cuales en una extensión más ó 
menos grande pueden hallarse convertidos en una especie de 
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pulpa necrótica, crasa, gris ó pardusca y entre cuyos inters-
ticios gíngivo-dentarios se ve asomar un líquido sanioso y 
pútrido. 
El resto de la membrana mucosa bucal ofrece también los 
síntomas propios de la estomatitis catarral hallándose la len-
gua saburrosa, abultada y con impresiones dentales en sus 
bordes. 
Los síntomas funcimiahs y. físicos son con cortas diferen-
cias los misinos de la estomatitis eritematosa: el dolor sin 
embargo suele ser mayor, la salivación más frecuente y el 
fe tor ex ore más pronunciado. 
Como síntomas de vecindad lejanos nos encontramos con 
infartos ganglionares submaxilares, submentales y cervicales, 
con aliojamiento de los dientes, y con alteraciones gástricas 
de índole catarral generalmente. 
No hay fiebre ó es muy ligera á no asociarse á las altera-
ciones mencionadas otras de naturaleza gangrenosa que agra-
van el estado morboso y á veces hasta producen la muerte con 
síntomas pioémicos. 
PATOCRONIA: Invasión más bien lenta que brusca; curso 
continuo-continente recorriendo unas veces sus periodos en el 
transcurso de una á dos semanas (forma aguda) ó prolongán-
dose en otras ocasiones por espacio de algunos meses (forma 
crónica). Terminación, por la curación generalmente. Como 
complicaciones pueden referirse las alteraciones gangrenosas 
antes indicadas, la erisipela y la caquexia que afortunadamente 
por excepción tienen algunos enfermos. La tos y la sofocación 
que puede sobrevenirles durante el sueño porque caiga la sa-
liva segregada á la laringe son los únicos accidentes de esta 
enfermedad, que deja á veces, como reliquias, bridas cicatricia-
les ó adherencias entre la mucosa de los carrillos y la encía 
ó el borde de la lengua. 
INDICACIONES Y MEDIOS DE LLENARLAS: La indicación causal 
es la primera que convendrá tener presente alejando todo 
aquello que puede contribuir á la formación de la úlcera ó 
dificulte su curación. Los medios dietéticos serán exactamente 
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los mismos ya dichos en las demás estomatitis. En cuanto á 
los farmacológicos goza de una acción especial en la úlcera 
membranosa que nos ocupa el clorato potásico, que deberá 
administrarse al interior j en colutorios en las dósis j formas 
ya indicadas. En la forma aguda de la enfermedad es mucho 
más enérgica su acción que en la crónica, constituyendo el 
único inconveniente de este medio la sensación quemante 
producida en la superficie ulcerada que vá, sin embargo, dis-
minuyendo á medida que avanza la curación. 
Conviene advertir que en los niños el uso del clorato potá-
sico al interior puede fácilmente determinar envenenamientos. 
En los muy pequeños se prescribirá de 0,25 centigramos á0,50 
por 100 de agua y en los algo mayores de 1 á 2 por 100 para 
tomar unos y otros una cucharadita pequeña cada dos horas. 
Pára los lavados se emplea en los niños disoluciones al 
medio por ciento y del 2 al 3 por 100 en los adultos. Además 
de los enjuagatorios se pueden dar toques ó embrocaciones 
de una solución de clorato en glicerina (4 por 8). 
También puede asociarse el clorato potásico á un coci-
miento ó maceración de quina agregando además alcohol 
de codearía en esta fórmula: D.e: de cocimiento de quina 500 
gramos; alcoliolaturo de coclearia 60; clorato potásico 10; j a -
rabe antiescorbútico 100. Para hacer seis ú ocho enjuagues 
diarios. 
Si el intenso dolor no permite ejecutar los lavados, pueden 
ir precedidos de una embrocación de cloruro de cocaína d i -
suelto en glicerina (10 centigramos en 20 gramos) ó también 
se recomienda, en substitución de aquellos, toques con un 
pincel impregnado de una solución de ácido salicílico (2 gra-
mos), alcohol (c. s. p.a disolver) y glicerina (30 gramos). 
En los casos más rebeldes son aconsejados los toques de 
las úlceras con los lápices de ácido yódico, de yodoformo, de 
nitrato argéntico, de sulfato de cobre, de cloruro de zinc-
cloruro de zinc, 1 por 0,4 ó 0,5 de nitrato potásico) etc., y 
hasta las cauterizaciones con el termo-cauterio. 
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Mugruet, S t o m a t o m y c o s i s oídica.—Es una micosis 
de la boca que lleva también los nombres de estomatitis cre-
mosa, mal Manco y mal de hollin . 
ETIOLOGÍA: Se atribuye á la germinación en la mucosa 
bucal del o'div.m, alMcans. si bien está aun sin resolver-por 
pruebas evidentes si dicha criptógama es la causa ó el efecto 
de esta forma de estomatitis. Lo que se sabe de cierto es que 
aparece con más frecuencia en los niños, cuya limpieza ge-
neral y en particular de la boca se halla descuidada y en los 
adultos bajo el influjo de enfermedades debilitantes ó consun-
tivas y de caquexias, como el cáncer, la tuberculosis, la diabe-
tes, la leucemia, etc. Se ha comprobado que el muguetes 
contagioso y que en las casas de Maternidad, Hospicios, Hos-
pitales de niños, etc., es frecuente su propagación endémica. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Se observa sobre la 
mucosa bucal y más especialmente en la lingual una capa 
delgada, blanca ó blanco-azulada de aspecto pulverulento que 
en periodos más avanzados puede ser de coloración agrisada, 
amarillenta y hasta parda ó negra por hemorragias ó resi-
duos alimenticios. Este depósito es pulposo, débilmente adhe-
rente, un poco prominente y parecido á grumos de leche 
cuajada, estando esencialmente constituido por los esporos y 
filamentos del oidium ó saccharomyces alMcans que exami-
nados al microscopio se ven infiltrados entre las células epi-
teliales é implantados sobre ellas. 
Síntomasfuncionales: Son casi los mismos que los descriptos 
en las demás formas de estomatitis é igualmente decimos de 
los síntomas físicos. Unicamente consignaremos respecto del 
muguet que la salivación y el líquido que se segrega en la boca 
tiene siempre reacción ácida, cuya propiedad es opinión gene-
ral que favorece el desarrollo del hongo de dicha criptógama. 
No es raro que se presente un poco de fiebre y de diarrea 
á causa esta sin duda del paso del oidium al intestino. 
PATOCRONIA: Invasión lenta; curso continuo-continente; 
duración una ó dos semanas, á no ser que por falta de limpie-
za y cuidados se prolongue más. 
16 
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TRATAMIENTO: Nada tenemos que decir respecto de los me-
dios dietéticos, pues son exactamente los que ya dejamos 
indicados en el catarro bucal y en las diversas formas de es-
tomatitis; advertiremos, sin embargo, que recayendo el mu-
guet con inusitada frecuencia en niños recien nacidos y de 
pecho, deberemos procurar que las personas que cuidan de 
estos no incurran en la rutinaria Costumbre de entretenerles 
cuando lloran con el antiguo y clásico hisopo mojado en jara-
be ó agua azucarada, pues con esto no se hace más que pro-
porcionar un gran cultivo para la vegetación del parásito. 
Si recae en viejos ó en individuos afectos de enfermedades 
crónicas, es entonces el muguet heraldo por lo general de 
malos sucesos, y difícilmente bastarán los medios de limpieza 
convenientes para impedir su desarrollo cuando se sospeche 
su presentación n i menos para dominarle una vez que aparez-
ca. Es preciso recurrir entonces á los diversos toques y colu-
torios medicamentosos de que ya hemos hablado, entre los 
cuales la solución acuosa de bórax (biborato de sosa al 5 ó 
10 por 100) es la que produce mejores resultados; lávese bien 
con ella la boca de los niños pequeños y los que puedan hacer 
gargarismos los harán con una solución del 2 al 5 por 100. 
Para que el bórax pueda fijarse mejor ó detenerse algo más 
en la mucosa bucal se recomiendan los toques con un pincel 
cada dos ó tres horas impregnado en la siguiente fórmula: 
D.e: de glicerolado de almidón, 20 gramos, deiiborato de sosa, 
4 gramos. M.e Hágase antes un lavado de limpieza con el l i -
cor de Van Swieten. 
Si el muguet se ha extendido al esófago, Baginski emplea 
para niños de uno ó dos años una disolución de resorcina en 
la proporción de 0,50 centigramos ó 1 gramo por 100 para dar 
al interior una cucharada de café cada 2 horas. Aufrecht, en 
los adultos, aconseja una cucharada de sopa cada 2 horas de 
una solución al 3 por 100 de bicarbonato sódico. El plan tó-
nico al interior se recomienda en todos los casos. 
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Parptiditis.—Es la inflamación de la glándula parótida 
que no deberá por consig-uiente confundirse ni con el infarto 
glandular parotídeo (de que ya hemos hablado) n i con la ade-
nitis peri-parotídea que á veces la acompaña. 
ETIOLOGÍA: Aparece en muchas ocasiones en forma epidé-
mica j esto unido á su contagiosidad y á su curso cíclico ha 
hecho se la atribuya un origen parasitario (Mcillus 'parotidis) 
siendo probable que la infección tenga su punto de partida en 
la boca, pasando al interior por el conducto excretor de la 
parótida. Esta es la llamada parotiditis epidémica, primitiva 
ó idiopáMca que también recibe el nombre de orejones y de 
paperas. 
La denominada secundarla reconoce por origen la pro-
pagación del proceso inflamatorio de otros órganos vecinos á 
la glándula parótida (estomatitis, glositis, erisipela facial, 
etcétera). Cuando la parotiditis aparece en el curso de cier-
tas enfermedades infecciosas, v. g. la fiebre tifoidea, la 
viruela, la escarlatina, pulmonía, etc., se la llama me^ó1-
tásica. 
PATOGENIA: La de toda inflamación. 
SINTOMATOLOGÍA: Síntomas anatómicos: Tumefacción más ó 
menos pronunciada de la región parotídea que no tarda, por 
lo general, en extenderse á las partes vecinas; el tumor pre-
senta en unos casos una coloración, pálida hallándose más ó 
menos brillante la piel que lo cubre. La consistencia es dura 
y pastosa. 
Síntomas funcionales: Hay dolor que se irradia á veces 
hacia las regiones auricular é interescapular. La salivación 
suele estar disminuida al principio; pero después aumenta. 
Hay entorpecimiento en los movimientos de la cabeza; gene-
ralmente ésta se halla inclinada al lado sano, si la parotiditis 
es unilateral; si es doble, la cabeza guarda una posición rígi-
da, inmóvil y algo inclinada hácia atrás ó adelante. Hay im-
posibilidad mecánica para los movimientos dé la masticación, 
y la locución suele ser tan difícil que apenas pueden los en-
fermos articular palabras. 
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¡Sintomas físicos: Puede comprobarse el aumento de tem-
peratura local aplicando la mano sobre el sitio afecto. Se 
observa fetidez del aliento á causa de la imposibilidad de l i m -
piar la cavidad bucal, cuyo síntoma será tanto más marcado 
si se agrega, como es frecuente, á la parotiditis, la estomati-
tis y el ptialismo. 
Como síntomas de vecindad tenemos en primer término la 
tumefacción de los gánglios linfáticos inmediatos, así como 
los correspondientes á la inflamación de las amígdalas y mu-
cosa de las fauces con hinchazón también de los folículos. Es 
igualmente frecuente y aun más constante que los anteriores 
el edema inflamatorio del tejido conjuntivo circunyacente. 
Entre los síntomas lejanos hallaremos todos los que son 
propios de las complicaciones que diremos suelen acompañar 
á la parotiditis. 
La reacción febril ( / leireparotídea] genevalmente es ligera 
y se halla caracterizada por sus fenómenos habituales. 
PATOCRONIA: Invasión más bien lenta; curso continuo-con-
tinente; duración de una á dos semanas; al cabo de ellas 
la resolución es completa si la parotiditis ha estado exenta de 
complicaciones. Si éstas se presentan, la marcha y la termina-
ción necesariamente han de ser diferentes en lo que se refiere 
al modo de i r retrogradando y al tiempo que ha de invertir 
hasta que la reabsorción sea completa. Si, en vez de resolver-
se, se ulcera ó gangrena como ocurre más comunmente en la 
parotiditis metastática puede el pus abrirse paso al exterior 
formándose una ó más fístulas, ó bien fraguarse camino hácia 
el interior de la boca, faringe ó el conducto auditivo externo. 
También puede el pus infiltrarse en el tejido conjuntivo del 
cuello y en la cavidad torácica. Si en estos casos de supura-
ción sobreviene la gangrena, la terminación es comunmente 
fatal. 
Aparte de estos accidentes merecen citarse como compli-
caciones frecuentes de la parotiditis las alteraciones morbosas 
de los órganos genitales, que son de ordinario de naturaleza 
inflamatoria é independientes por lo general de la mayor ó 
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menor intensidad de la enfermedad originaria: orquitis, ma-
mitis, ovaritis unilaterales, vulvitis, etc. Cítanse además, entre 
las complicaciones de la parotiditis, la hipcrhemia cerebral, la 
meningitis, diversas alteraciones visuales, albuminuria, he-
maturia, artritis, catarros gástricos é intestinales, etc., etc. 
Como reliquias de esta enfermedad pueden quedar indura-
ciones del tejido inflamado j en los hombres, que han sufrido 
orquitis, la atrofia del testículo. La parálisis facial consecuen-
cia de la .presión ejercida sobre el nervio facial ha sido tariK 
bien observada. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En casos de parotiditis epidé-
mica deberá intentarse llenar la indicación profiláctica prote-
giendo con el aislamiento y los cuidados higiénicos á los 
niños que están amenazados á causa de su constitución débil, 
especialmente los escrofulosos. Una vez desarrollada la paro-
tiditis no hay medios con qué acortar su duración; pero sí 
deberemos emplear todos aquellos que puedan favorecer su 
curso, disminuir los dolores y alejar los peligros. 
Entre los medios dietéticos prescribiremos el reposo en 
cama, sobre todo si se presenta fiebre, cuidando de cualquier 
modo que el enfermo no salga de casa y que la temperatura 
de la habitación sea moderada y uniforme. La alimentación 
será ligera y en forma líquida, procurando que el vientre 
se halle bien regularizado. 
No estará demás la administración de algún sudorífico, 
v. g. los polvos de Dower, (1 gramo en 3 papeles para tomar 
1 cada 4 horas en una infusión teiforme). 
Como medios locales de tratamiento emplearemos en un 
principio los emolientes bajo la forma de cataplasmas ó de 
fomentos. Se aconsejan también las substancias grasicntas, 
entre las que recomendamos las fricciones sobre la tumefac-
ción con el aceite de almendras dulces alcanforado y bien ca-
liente, colocando después encima una capa de algodón ó la 
misma cataplasma. La pomada de belladona es igualmente 
Útil; no así tanto la mercurial porque puede producir ó aumen-
tar la estomatitis, por ©uya causa tampoco deberán prescri-
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birse los calomelanos. Algunos recomiendan cuando la paro-
tiditis es m u j intensa la aplicación de sanguijuelas loco 
dolenti. Contra los dolores se pueden ensayar las fricciones 
con aceite cloroformado. No tienen por lo general ninguna 
ventaja ni efecto útil las aplicaciones del frío. 
Si la resolución se hace de modo lento, para favorecerla, 
pasado el periodo de agudeza, es de buen resultado la siguien-
te pomada que se aplica en fricciones dos ó tres veces al día. 
D.e: de ictiol y de yoduro de plomo, ád 3 gramos; clorMdra-
to de amoniaco, 2 gramos; manteca 30 gramos. M.e La t intu-
ra de yodo en embrocaciones y la pomada de yodo-yodurada, 
ó la de yodo formo y el colodión yodoformado ó ictiolado son 
también medios que se consideran en la parotiditis como bue-
nos resolutivos. 
Si se inician síntomas de supuración, como ocurre con 
frecuencia en la parotiditis metastática, puede acelerársela 
con la aplicación de cataplasmas, si bien lo mejor y más 
conveniente es practicar pronto y extensamente una incisión. 
Si la solución de continuidad expontánea ó terapéuticamente 
practicada tiende á encronizarse, además de los cuidados de 
limpieza, se la cubrirá con parches de emplasto de minio, y 
si se gangrena usaremos todos aquellos medios que tiendan 
á limitar este proceso y á eliminar los tejidos esfacelados: 
los polvos de quina, el lodo trementinado, la solución normal 
yodo-tánica, los ungüentos digestivos simples y animados, 
los diversos materiales de la cura llamada antiséptica, etc. 
Las complicaciones se tratarán según diremos en sus res-
pectivos capítulos. 
Las presuntas inflamaciones del conducto de Stenoíi, son en 
el mayor número de casos tenidos por tales, simples obstruc-
ciones que merecen, sin embargo, tenerse en cuenta, porque, 
á ser cierta la opinión de Mosler, pueden ellas ser causa á 
veces de parotiditis. La compresión y el cateterismo constitu-
yen su tratamiento. 
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Las manifestaciones diatésicas de que pueden ser asiento 
los órganos comprendidos en esta sección, (cancerosas, tuber-
culosas, sifilíticas, etc.), no tienen la importancia que veremos 
adquieren cuando residen en otros órganos de mayor jerar-
quía, por lo que aplazamos su estudio para evitar repeticio-
nes, hasta que hagamos el nosológico correspondiente. V 
Merecen en cambio, nos detengamos un poco en las neu-
ropatías de que puede ser asiento la lengua. Nos referimos á 
sus trastornos neurósicos sensitivos y motores (1). La lengua, 
en efecto, puede padecer hiperestesias y anestesias, esto es, 
aumento ó defecto ó abolición de su sensibilidad; puede 
también sufrir hiperkinesias y akinesias ó exageraciones y 
defectos de motilidad. 
En cuanto á la hiperestesia algésica ó dolorosa, llamada 
también neura lg ia l ingual (2) preciso es reconocerla como 
entidad morbosa de algmna importancia, toda vez que la ob-
servación clínica nos ofrece, afortunadamente no con gran 
frecuencia, enfermos afectos de esta neurosis, sin que el más 
detenido exámen nos revele ninguna lesión ni perturbación 
de que aquella pueda depender. 
ETIOLOGÍA: Desconocida en el mayor número de casos, es 
de suponer que los agentes químicos y algunas discrasias sean 
las que con más probabilidad puedan originarla. Se ha admi-
tido como causas las obstrucciones ceruminosas del conducto 
auditivo, lo cual no deja de ser algo dudoso. 
SINTOMATOLOGÍA: Está reducida^exclusiveniente á la exis-
tencia de un dolor agudísimo que por lo general refieren los 
enfermos á los bordes de la lengua especialmente hácia atrás. 
Su compresión con el dedo amortigua el dolor, que tiene el 
carácter, como todos los neurálgicos, de ser paroxístico. 
(1) A l decir neurosis de la sensibilidad deberá entenderse que hablamos de la sensibi-
lidad general, pues los trastornos morbosos,de la especial no tienen otra categoría que la 
de síntomas. 
(2) Se la ha llamado igualmente glosodinia, pero no nos parece bien aceptarle por 
cuanto convencionalmente se viene admitiendo que las terminaciones en «h'ma se apli-
quen al reumatismo y las en algia á las neurosis de sensibilidad. 
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No tiene síntomas de vecindad, ni anatómicos, ni físicos, 
ni fiebre; sí, acaso, algún otro síntoma funcional de los actos 
que la lengua desempeña. 
PATOCRONIA: Invasión brusca; curso paroxístico; termina-: 
ción brusca también j g-eneralmente por la curación. 
Las indicaciones j el tratamiento tendrán por único objeto 
calmar el dolor; por consiguiente, además de los medios die-
téticos .que tiendan á evitar toda irritación mecánica ó física 
ó química de la lengua, aconsejaremos los medios llamados 
antineurálgicos, v. g., un cocimiento de adormideras, al cual 
podremos agregar un poco de borato de sosa (1 por 100); los 
toques con glicerina fenicada, mentolada ó con cocaína, el-
termo-cauterio mismo que puede en estos casos obrar hasta 
sobre la moral del enfermo, etc., etc. 
En cuanto á la anestesia Mngucd solo diremos que rara vez 
tiene existencia propia y que lo más frecuente es que recai-
ga en individuos histéricos, siendo unilateral comunmente. 
Aparte del tratamiento de la enfermedad principal en que 
aparece se han aconsejado sobre la lengua las aplicaciones 
farádicas hechas con un pincel. La quinina que algunos 
recomiendan tendrá su indicación verdadera tanto en la 
anestesia como en la hiperestesia si sospechamos un origen 
palúdico, del propio modo que el arsénico, propuesto por 
otros, exigirá para su administración abonadas condiciones 
del enfermo. 
L o s t ras tornos de la moti l idad de la lengua, 
caracterizados unas veces por h iperk ines ias , bien bajo la 
forma de espasmos tónicos ó de temblores clónicos, ó por 
a k i n e s i a s otras, son generalmente hechos morbosos que 
pueden considerarse, mejor que como estados independientes 
que merezcan descripción nosológica, como simples agrega-
dos apenas sin importancia si los comparamos con los pade-
cimientos más ó menos notables en que se presentan. Así 
vemos, por ejemplo, que la hiperkinesia de la lengua se 
observa en aquellos enfermos que tienen contracturas de me-
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dio lado, y las akmesias acompañan á la atrofia lingual sean 
ó no de origen central. Los temblores clónicos del órgano 
que nos ocupa se encuentran también como síntomas de una 
porción de enfermedades de los centros nerviosos. 
No siendo, pues, todos estos fenómenos hechos primitivos 
y careciendo por otra parte de la gravedad é importancia 
que suelen ofrecer las enfermedades á que acompañan, nos 
limitamos á citarlos, como lo hacemos, en gracia al orden de 
exposición uosológica que hemos adoptado. 
Como apéndice á esta lección vamos á decir cuatro pala-
bras sobre el jtegmón ó angina, (le Ludmig. 
No bien limitada por los autores su localización y poco 
conformes estos en su naturaleza, hemos de empezar por re-
conocer con Matignon que el estudio de esta enfermedad no 
puede considerarse como terminado. Según los trabajos del 
autor citado debe admitirse como más probable que la angina 
de Ludwig ó de Ludovici, como también se llama, consiste en 
un flegmón sublingual del suelo de la boca que invade no 
solo las glándulas salivares submaxilares sinó también las 
sublinguales y el tejido conjuntivo que las rodea. 
No se conoce hasta la fecha cuál sea el agente patogenési-
co de esta afección, pero, es de suponer, se trate de un agente 
vivo probablemente estreptocóccico, (Maubrac, Chantemesse 
y Vidal y Anthony). 
En cuanto á las manifestaciones sintomáticas se halla ca-
racterizado por una tumefacción bastante dura debajo de la 
lengua, que comprende las glándulas salivares de la mand í -
bula inferior y el suelo de la boca, aumento de volumen 
á veces extendido á la parótida y á la glándula tiroidea. 
Hay dolor y trastornos funcionales que dan por resultado d i -
ficultades en la masticación é insalivación de los alimentos y 
hasta de su deglución. 
Suele haber fiebre, acompañada á menudo de delirio y de 
un estado general grave. 
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La invasión generalmente es brusca; el curso continuo-
continente; duración de una á dos semanas, terminando por 
la curación en el mayor número de casos. Es frecuente la 
formación de abscesos; muy raro el que se presente gangrena 
y más aun que sobrevenga la muerte. 
El tratamiento consistirá en el empleo de los medios die-
téticos generales y de los llamados emolientes, antiflogísticos 
y repercusivos. Son muy preconizadas en esta inflamación 
las inyecciones en el tumor de una solución de ácido fénico 
al 2 por 100, hechas con la jeringuilla de Pravat (de 2 á 4 
jeringuillas al día). Preténdese con ellas evitar la formación 
de abscesos; pero si esto no se logra deberemos acudir tan 
luego sospechemos la supuración á la intervención quirúrgica 
precóz por medio de incisiones lo suñcientemente profundas 
y enérgicas para dar fácil salida al pus, procurando canali-
zarle por los procedimientos y medios de la cirujía anti-
séptica. 
L E C C I O N E S X X X I , X X X I I Y X X X I I I . 
SUMARIO.—Sigue el estudio de las enfermedades por modificación patogénica en los 
órganos del aparato digestivo.—Sección 2.a: las de la garganta. Prescindiendo de 
las debidas á lesión primitiva por no corresponder á la Patología médica; sin 
hacernos tampoco cargo de las perturbaciones circulatorias y osmósicas por ser 
parecidas á las análogas de la sección anterior y estar confundidas con ellas, y 
careciendo de importancia las de por perturbación nutrit iva (excepto el infarto y la 
necrosis gangrenosa), nos fijaremos en las por perturbación inflamatoria, inclu-
yendo en alguna de las variedades de inflamación que hemos de estudiar dichas 
perturbaciones nutritivas por ser una consecuencia de ellas.—La perturbación 
inflamatoria de los órganos de esta sección dan origen á las enfermedades llamadas 
«enjjrmCT».—Estas, por el sitio en que se fija la perturbación, se llaman guturales y 
faríngeas y las primeras tonsilares y palatinicas y unas y otras super/iciales, mu• 
cosas ó catarrales y.profundas ó /legmonosas: por razón de c a ú s a s e l a s denomina 
comunes y microbianas; atendiendo á complicaciones, con pellejudas ó pseudo-
membranosas, incluyendo en ellas unas que son producidas por agentes comunes 
(amoniaco, mercurio, nitrato de plata) y otras debidas á agentes microbianos 
(coccus, estafllococcus, estreptococcus, pneumococcus, colli-bacillus y bacilo de 
Klebs ó de la difteria, de la erisipela, de la escarlatina, de la sifllis, etc.) y las 
gangrenosas; y últ imamente agudas y crónicas por su evolución.—Descripción de 
ellas abarcando todos los aspectos de la nosografía.—Indicaciones y tratamiento. 
A n g i n a s (1).—Llevan este nombre las enfermedades pro-
ducidas por perturbación inflamatoria en los órganos d é l a 
garganta. Se han descripto muchas variedades de anginas, 
pero en nuestro propósito de ordenar y aclarar lo que enten-
demos está desordenado y confuso vamos á simplificar su es-
tudio según el programa que encabeza estas lecciones. 
No tiene por de pronto objeto nosológico ni menos clínico 
entretenerse en hacer una descripción especial de la inflama-
(1) La palabra angina viene de la latina angor, que significa angustia, sofocación, difi-
cultad de respirar; pero el concepto en que se aplica es no solo el indicado sino tam-
bién el de que exista al propio tiempo dificultad de deglutir: es decir que haya á la vez 
dispnea y disfagia. — Hoy, fuera de la denominación angina de pecho aplicada á la 
visceralgia cardiaca, su significado queda limitado á la inflamación que estamos es-
tudiando y no á todas las inflamaciones de órganos supradiafrag-máticos acompañadas de 
dispnea y disfagia como se acostumbraba antes. 
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cióu que afecta al velo del paladar (anginas palatínicas ó 
palatitis catarral), de la que interesa las amígdalas ó tonsilas 
(amigdalitis ó anginas tonsilares) y de la que tiene su asiento 
en la mucosa faríngea (faringitis ó anginas faríngeas), pues-
to que en unas y otras, aparte esta única diferencia de l o -
calización, son exactamente iguales los datos nosográficos 
que hay que estudiar é idénticas las indicaciones que de-
berán tenerse en cuenta, según sus respectivas causas, sus 
comunes complicaciones y su análoga evolución aguda ó 
crónica. 
La primera aclaración, pues, que en el estudio de estas 
anginas guturales y faríngeas convendrá establecer es la de 
si son solo superficiales, mucosas ó catarrales, ó si por el con-
trario son//^////^^o-sm' y mejor profundas por ocupar la infla-
mación el substmctum de la mucosa. Bajo el primer concepto 
empezaremos por describir la a n g i n a s i m p l e c a t a r r a l 
a g u d a cuyo asiento más frecuente reside en las a m í g -
dalas. 
ETIOLOGÍA: El aire por su grado de humedad en exceso ó 
defecto y por su temperatura, especialmente fría con relación 
á la del cuerpo, puede ser, y lo es de hecho en gran número 
de casos, agente pato genésico de la angina catarral. Los a l i -
mentos, condimentos y bebidas demasiado calientes-ó extre-
madamente fríos ó por sus propiedades mecánicas ó químicas 
son también modos etiológicos capaces de producirla, de la 
propia manera que lo hacen toda clase de cuerpos duros que 
se clavan en la mucosa ó la vulneren á su paso obrando como 
agentes físico-corpóreos. Igualmente la orig-inanlas irritacio-
nes térmicas provocadas v. g. por la inspiración de vapores 
calientes, como también obran los agentes químicos, ora sea 
directa ó indirectamente, esto es, produciendo su acción en 
el sitio de su contacto como sucede, por ejemplo, en la deglu-
ción de ácidos, álcalis y materias cáusticas ó bien determi-
nándola ulteriormente después de ser absorbidos, como ocurre 
á consecuencia del uso del mercurio, bromo, yodo, a r sé -
nico, etc. 
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Los agentes vivos sorí frecuentemente los productores de 
la inflamación de la mucosa que nos ocupa; pero, con ser tan-
tos los designados, no es posible señalar uno solo que tenga, 
por consiguiente, carácter específico. Esto ha hecho afirmar 
á Roux y Yersin que es fácil hallar en cualquiera de las va-
riedades de anginas toda clase de bacterias (micrococcus, 
estafilococcus, estreptocoecus, etc.) 
Por tan variada génesis etiológica, se ha hecho una d i v i -
sión de aquellas en comunes y microbianas ó infecciosas, de-
biéndose atribuir á estas últimas tanto la angina que se pre-
senta en ciertas ocasiones con carácter endémico, ó epidémico 
(angina rev/mática), como la llamada erisipelatosa, hermética, 
escarlatinosa y diftérica de las que nos ocuparemos más 
adelante. 
No es raro también que la angina aparezca por motivos 
de orden interior, como, por ejemplo, sucede en los que tienen 
necesidad de una locución prolongada y en voz alta (cantan-
tes, oradores), ó como ocurre cuando es el resultado de una 
propagación de inflamaciones vecinas, por ejemplo, de la boca, 
de la mucosa nasal y de la laringe. A l mismo grupo de agen-
tes interiores convendrá atribuir la causa no infrecuente de 
presentarse la angina en el curso de las enfermedades llama-
das infecciosas tanto agudas como crónicas: v. g. en la escar-
latina, la erisipela, el tifus, el sarampión, etc. entre las p r i -
meras; y la sífilis, el paludismo y hasta el mismo reumatismo 
articular entre las segundas. 
SINTOMATOLOGÍA: Sintonías anatómicos: No siempre es fácil 
examinar la garganta, pues á veces los enfermos no pueden 
abrir la boca á causa de la rigidez de sus mandíbulas y dé 
provocarles dolores intensos cualquier intento de separación. 
Cuando esto no ocurre, al menos con tanta intensidad, y 
logramos practicar el exámen los fenómenos anatómicos do-
minantes son la tumefacción y rubicundez de la membrana 
mucosa inflamada. 
Si esta es la de las amígdalas, la tumefacción puede hacer 
que ellas empujen adelante los pilares del velo palatino, á la 
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vez inflamado y que, rebasando sus bordes, puedan aquellas 
llegar á aproximarse mutuamente y hasta ponerse en contacto 
en la línea media no dejando entre sí más que una pequeña 
hendidura que aprisiona y comprime la úvula, la cual se pre-
senta tumefacta y colgante. Si solo está inflamada una amíg-
dala, se notará que la úvula está empujada hácia eí lado sano. 
Los folículos mucosos se hallan también aumentados de volú-
men observándose en sus anfractuosidades una capa, que 
es mezcla de moco y de células epiteliales desprendidas, en 
forma de pseudo-membrana de coloración grisácea que se 
ha confundido á veces con la diftérica, cuando no se ha 
comprobado la facilidad de su desprendimiento y no se ha 
visto por debajo la depresión foliculosa que la ha formado, en 
vez de una superficie enrojecida y exulcerada. Estas manchas 
ó exudaciones moco-purulentas, que á veces desaparecen por 
los simples esfuerzos de la tos y aún por los movimientos de 
la deglución, reciben el nombre áe pultáceas (de pults, pilche) 
cuya localización frecuente en las criptas tonsilares ha dado 
lugar á . la denominación de angina lagunar. 
Síntomas funcionales: Hay dolor que se provoca por los 
movimientos de deglución y se manifiesta por una sensación 
de cuerpo extraño y de tensión en el fondo de la garganta. 
Este dolor que se exacerba al tragar y que se fija en un solo 
lado ó en ambos á la vez, según son una ó ambas amígdalas 
las atacadas, puede hacerse tan intenso que los enfermos 
rehusen por completo todo alimento. 
La vOz (voz anginosa) cuya, emisión también suele produ-
cir dolor, se pone ronca, nasal y aun á veces se extingue. 
Las secreciones bucales y salival se hallan aumentadas y 
como su deglución está dificultada por la exacerbación del 
dolor, no es raro observar que aquellas fluyen sin interrup-
ción á través del orificio bucal que se halla entreabierto. 
Síntomas físicos: Dicho aumento de secreción determina 
frecuentemente un mal olor de la boca. 
Como síntomas de vecindad muchos enfermos se quejan 
de sordera y zumbido de oidos que dependen bien de estre-
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chez mecánica del orificio de la trompa, bien de propagación á 
ésta del proceso inflamatorio, en cuyo último caso llega, á 
declararse á veces una otitis inedia con supuración de la 
caja del tímpano y perforación de su membrana. 
Los gánglios inmediatos al ángulo de la mandíbula infe-
rior están tumefactos y dolorosos al tacto. No son de infre-
cuente presentación los síntomas gástricos que acusan un ca-
tarro del estómago. 
La fiebre es inconstante, pero, á veces, precede á la angina, 
ó mejor dicho á las molestias locales que ésta determina, lo 
cual ha hecho que algunos autores admitan una fiebre que 
llaman anginosa, análoga á la denominada parotidea, bajo la 
creencia de que la angina no es más que la manifestación 
local de una fiebre infectiva. Semejante hipótesis repugna á 
la razón porque, en primer lugar, no es esencial á una cosa 
aquello que puede presentarse ó faltar sin que la cosa deje de 
serlo que es; y , en efecto, frecuentemente, vemos anginas 
que no van ni precedidas ni acompañadas del más leve tras-
torno general, observándose con igual frecuencia que, aún en 
aquellos casos en que aparece la fiebre, hay gran desarmonía 
entre la gravedad aparente del estado general y la insignifi-
cancia de las alteraciones locales reducidas á veces á una 
pequeña rubicundez. Esta misma falta de relación entre la 
angina y la fiebre demuestra, por otra parte, que ésta no de-
pende tampoco de aquella, como otros han supuesto. Trátase 
por consiguiente de dos procesos morbosos completamente 
independientes, aun cuando por evolucionar al mismo tiempo 
no dejen de influir el uno en el otro. 
PATOCRONIA: Las anginas catarrales agudas tienen por lo 
general un modo de invasión rápido que inicia un escalofrío 
más ó menos intenso cuando aquellas van acompañadas de 
fiebre; si esta no se presenta la escena morbosa empieza por 
las molestias locales, cuyo gradual desarrollo hácese entonces 
más lento. El curso es continuo-continente; nótanse, sin em-
bargo, á veces exacerbaciones vespertinas caracterizadas por 
una mayor sensación de sequedad y de tensión dolorosa en la 
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región afecta. Durante su marcha puede la inflamación de la 
mucosa ganar en extensión y hasta propagarse de una á otra 
amígdala; por lo general la duración no excede de un septe-
nario, siendo su terminación constante la resolución. Su paso 
al estado crónico es más bien debido á que el factor nutritivo 
del proceso inflamatorio no desaparece como lo hizo elhiperhé-
mico y deja una lesión orgánica imputable á hipertrofia con 
hiperplasia del aparato folicular de la membrana mucosa. 
Sus complicaciones más frecuentes ya indicamos que pue-
den ser las otitis medias é internas por propagación á la 
trompa de Eustaquio del proceso inflamatorio, mereciendo c i -
tarse como accidentes los ataques de sofocación que á veces 
sobrevienen por la considerable hinchazón de las glándulas y 
consiguiente estrechez del espacio nasofaríngeo. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Debe y puede l lenársela i n d i -
cación curativa que pocas veces será causal y sí casi siempre 
patogénica y sintomática. Aconsejaremos en primer término 
los, medios dietéticos generales ya expuestos, como alimenta-
ción ténue, algún diaforético y recomendaremos como trata-
miento local los gargarismos emolientes de malvavisco y 
leche, por ejemplo, que en el periodo de incremento son pre-
feribles á los astringentes, de igual modo que tienen ventajas 
sobre los gargarismos, de cualquier clase que sean, las inha-
laciones que no provocan como aquellos tanta molestia, al 
menos en los periodos de mayor agudeza. Un poco más ade-
lante se hace uso de las disoluciones que ya conocemos del 
clorato potásico, ácido salicílico, del cloruro sódico, del alum-
bre, del bicarbonato sódico, etc., substancias casi todas que 
podemos también emplear bien en insuflaciones hechas con 
un lanza-polvos ó con un naipe arrollado en forma de cigarro, 
bien llevándolas directamente sobre las amígdalas inflamadas 
con el dedo humedecido ó con un poco de algodón sujeto á 
una pinza. Pero es indudable que aun mejor que todo esto es 
la deglución frecuente de pequeños trocitos de hielo y las 
aplicaciones de fomentos fríos en el cuello hechas con todas 
las reglas del arte para que no puedan ser nocivas. También 
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se puodon aplicar sobro las partes laterales del cuello com-
prosas empapadas en agna caliente que se cubrirán con tafetán 
engomado. Para combatir el dolor y desinfectar á la vez ape-
laremos á las pulverizaciones templadas de la siguiente diso-
lución: de ácido l)6rico1 15 gramos; clorhidrato de cocaina, 
í)0 centigramos; glicerina, 50 gramos; agua, 300 gramos; 
d.se y m.e 
Una solución de resorcina al 2 por 100 para tocar, valién-
donos del pincel ó de algodón en rama, cinco ó seis veces al 
día las partes inflamadas, debe ser recomendada para todos 
los casos. 
Si se constituyera el estado crónico catarral, á más de los 
medios indicados, que también podrían usarse, serán aún más 
convenientes las pinceladas de disoluciones concentradas de 
de nitrato argéntico, las de tanino, de tintura de yodo dilui-
da, del ácido láctico y agua á partes iguales, del cloruro de 
zinc al décimo, etc. Y por último, si en este estado descubri-
mos ó sospechamos un fondo diatésico, capaz de sostenerle, 
el tratamiento será antidiatésico, manejando á tal efecto 
los medios locales v generales de cada una de estas diátesis. 
A n g i n a p a r e n q u i m a t o s a ó f legmonosa.—Está 
constituida por la inflamación no solo de la membrana m u -
cosa superficial sino también del tejido mucoso propiamente 
dicho y del conjuntivo interlagunar si el proceso inflamatorio 
radica en las amígdalas. ' -
Su etiología puede ser la misma que la expuesta en la 
angina catarral y sus síntomas so distinguirán de los de ésta 
por una mayor intensidad. La tumefacción, por consiguiente, 
será más pronunciada, el enrojecimiento de la mucosa más 
vivo, el dolor y la sensación de tensión y de sequedad más 
insoportables y más difíciles y á veces imposibles los movi-
mientos de deglución y de articulación de las palabras. Si, 
como es frecuente, hay formación de abscesos y el pus sale 
por la boca, ésta ofrece un olor repugnante, cuyo sahorno lo 
os menos para el enfermo. 
11 
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Su invasión iamhién os rápida y acompañada más froouon-
temente de fiebre que la ang-ina catarral. Por más que puede 
resolverse, obsérvase en su curso g-rau tendencia á la supura-
ción y cuando el absceso se abre espontáneamente si el pus 
no sale por expuición puede haber peligro de que venga la 
asfixia porque ocurra la rutura durante el sueno y caiga dicho 
líquido en la laringe. Otro accidente no menos importante es 
el de que, en vez de abrirse el absceso hacia la boca, lo haga 
por infiltración en los tejidos del cuello llegando, en algunos 
casos, á la carótida y dando lugar á hemorragias rápidamen-
te mortales ó bien formando trayectos fistulosos hasta la su-
perficie de la piel de difícil curación. La amigdalitis flegmo-
nosa, supurada ó nó termina generalmente por la curación. 
La terminación por gangrena se presenta rara vez, por más 
que sea muy frecuente la angina gangrenosa primitiva, no 
siendo ajenas al número de sus complicaciones el edema de 
la glotis, la infiamación de todo el tejido conjuntivo del cuello 
y aun el descenso del pus á la cavidad torácica, cualquiera 
de las cuales puede acarrear la muerte si no se acude pronto 
con auxilios enérgicos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO; Habrá que llenar la indica-
ción curativa activa patogénica y sintomática, estableciendo 
desde luego el empleo de los medios dietéticos generales que 
ya conocemos y procurando con los colutorios emolientes y 
antisépticos, primero, y los astringentes, después, tratar de 
resolver el proceso inflamatorio. Tal puede ser la intensidad de 
éste y la imposibilidad del enfermo para abrir la boca que se 
haga precisa la aplicación local de sanguijuelas hácia el 
ángulo de la mandíbula del lado afecto ó á los dos lados si 
son las dos amígdalas las inflamadas. Los fomentos de agua 
fría ó helada sobre la región lateral del cuello frecuentemente 
repetidos, al propio tiempo que la ingestión de pequeños t ro-
citos de hielo administrados con alguna frecuencia suelen ser 
en estos casos de un efecto altamente beneficiosos. Los toques 
calmantes con una disolución de cocaína en glicerina (centi-
gramo por gramo) ó los gargarismos de un cocimiento de 
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adoi'midoras con ó sin borato do sosa, miol rosada 6 jarabe de 
diacodion producen también un grande alivio en las moles-
tias dolorosas del enfermo. 
Luego que se forman abscesos conviene dar pronto salida 
al pus, mediante la incisión que no siempre es fácil de ejecu-
tar, ya por la pusilaminidad del sujeto ó ya por la imposibili-
dad que tiene para abrir la boca. En estos casos, si la colección 
purulenta está próxima á hacer irrupción al exterior, se ha 
administrado con buenos resultados el emético porque al vo-
mitar se determina la compresión de las amígdalas entre los 
pilares del velo y por consiguiente la salida del pus, produ-
ciendo el alivio inmediato que los enfermos sienten, haya sido 
espontánea ó artificial dicha evacuación. Deben en estos casos 
aconsejarse, como medios de limpieza favorables á la asepsia 
bucal y á la resolución inflamatoria, los colutorios que ya co-
nocemos de las disoluciones del ácido bórico, salicílico, de la 
resorcina ó del agua salada, boratada, así como también los 
gargarismos calientes con una solución de tintura de mirra 
(15 gotas en un vaso de agua tibia) infusión de sanco, de sal-
via, ó de tintura de benjuí (10 gramos) borato de sosa (6 gra-
mos) infusión de rosas (259 gramos). 
Si la gangrena se declara se aconsejan los embadurnamien-
tes de éter yodofórinico, las pinceladas de tintura de yodo y los 
gargarismos con soluciones cloruradas, fenicadas ó de subli-
mado teniendo tal vez necesidad de un tratamiento interno 
reconstituyente en el cual pueden hasta ser precisos los ene-
mas alimenticios de que más adelante hablaremos. 
La asfixia inminente en caso de abscesos inaccesibles pue-
de á veces ser combatida colocando una gruesa sonda entre 
las dos amígdalas, mediante la cual pueda restablecerse en 
parte la respiración interceptada. Ocasiones hay, sin embargo, 
en que como indicación vital se impone la traqueotomía. 
Supure ó no la angina, hemos dicho que puede resolverse 
ó bien sufrir cambios nutritivos hipertróficos é hiperplásicos 
que constituyen las mal llamadas amigdal i t i s c r ó n i c a s . 
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Observansc estas hipernutriciones hipci'plásicas de las 
amígdalas con más frecuencia en los niños y en los sujetos 
linfáticos, escrofulosos y sifilíticos manifestándose en forma de 
engTosainientos parciales con ligeras molestias en la deglu-
ción y alguna alteración de la voz. No es infrecuente también 
que den lugar á un olor desagradable del aliento y á una tor-
peza de la audición uni ó bilateral en relación con la ó las 
amígdalas hipertrofiadas. Si el aumento de volúmen de estas 
es considerable, á más de los síntomas indicados, pueden so-
brevenir dificultades de la respiración, especialmente durante 
el sueño, y de la articulación de los sonidos. 
Se presentan á veces síntomas de vecindad de origen re-
flejo tales como afonía por parálisis de las cuerdas vocales, 
asma bronquial, etc. 
La evolución de este proceso se hace muy lentamente 
desapareciendo en algunos casos de un modo espontáneo 
después de muchos años de duración, teniendo como princi-
pal inconveniente, aparte de los síntomas apuntados, el de pre-
disponer con frecuencia á exacerbaciones catarrales agudas. 
El tratamiento de esta dolencia exije medios quirúrgicos 
pues no siendo con la extirpación ó la cauterización poco ó 
nada conseguiremos con los diversos colutorios resolutivos 
que al efecto se aconsejan; la infusión de tomillo con cloruro 
amónico al 2 ó 4 por 100 es entre estos el que mejores resul-
tados nos ha dado. 
Para la cauterización podremos valemos desde los toques 
hechos con la barrita de nitrato de plata hasta la ignipuntura, 
bien con el termo ó el galvano-cauterio. En sujetos muy dóci-
les se han aconsejado también las inyecciones parenquimato-
sas de tintura de yodo, (de tintura de yodo y agua áá 10 gra-
mos; yoduro de potasio un gramo) ó de licor de Fowler (4 ó 
5 gotas). 
Otro de los medios que se hallan bien recomendados es el 
mascuje metódico interno y externo de las amígdalas hipertro-
fiadas, cuya resolución puede aun mejor favorecerse si hace-
mos acompañar dicho amasamiento interno de frotaciones 
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con el dedo impregnado eu bicarbonato sódico ó en polvo de 
alumbre. 
Mas si, como es probable, fracasan todos estos recursos en 
el resultado que nos proponemos j el enfermo sufre frecuen-
tómente de anginas agudas demandándonos por consiguiente 
la curación radical de su estado crónico, convendrá recurrir, 
sin ya más ensayos, á la extirpación de las amígdalas sea con 
el bisturí , sea con el termo ó el gálvano-cauterio, sea con el 
tonsilotomo de Fagnestock modificado ó el de Matthieu. 
La elección de estos medios y el método operatorio de cada 
uno de ellos dependen en parte de la edad del paciente y de la 
mayor ó menor habilidad del cirujano. Este será, pues, quien 
lo determine según los casos. 
Bueno será advertir de todos modos que en la mayoría de 
ellos convendrá establecer un tratamiento interno cuyas indi-
caciones serán probablemente las mismas que exijen los su-
jetos linfáticos, escrofulosos ó sifilíticos por ser, como hemos 
dicho, en quienes más de ordinario se observan las llamadas 
tonsilitis hipertróficas: aceite de hígado de bacalao, yoduro 
de hierro, yoduro potásico, mercuriales, etc. 
A n g i n a s pseudomembranosas .—Bajo este genérico 
nombre incluimos todas aquellas infiamaciones de la garganta 
y muy especialmente de las amígdalas que van acompañadas 
de exudaciones en su superficie más ó menos parecidas á 
membranas ó pellejuelas. En tal concepto, tan angina pseudo-
membranosa será para nosotros la hermética, por ejemplo, 
como la misma diftérica, y como las llamadas erisipelatosas y 
escarlatinosas, todas las cuales, del mismo modo también que 
las gangrenosas, dan lugar á dichas falsas membranas. Mas 
como quiera que, á pesar de tal semejanza, existen grandes 
diferencias entre las diversas anginas antes indicadas, de 
aquí el que sea preciso la descripción por separado de estas 
variedades, no sin antes advertir que la presencia de la pseu-
domembrana en los órganos de la garganta como en cuales-
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quiera otros del cuerpo no presupone, como se ha dicho por 
algunos, un origen siempre microbiano ó infeccioso, pues si 
bien es verdad que así habrá que admitirlo en el mayor n ú -
mero de casos, no es menos cierto que hay algunos agentes 
químicos, (nitrato de plata, amoniaco, mercurio, etc.), cuyo 
contacto con las mucosas ó con los órganos denudados de su 
superficie epitélica produce también falsas membranas. Mas 
prescindiendo de estas, por su rareza y poca importancia^, nos 
fijaremos por el mayor interés clínico y gravedad en la er is í -
pelatosa, la het'p'Jtíca, la escarlatíiwsa y diftérica, conclu-
yendo por la (¡mujvenosa, á la cual pueden llegar la mayor 
parte de las enumeradas. 
A n g i n a erisipelatosa.—Tiene por agentepatogenésico 
el mismo que produce la erisipela de la piel de la cual aquella 
por lo general es una consecuencia; así es que no solo la o r i -
gina el streptocoecus erysip. de Fehleisen, cuya distinción 
con otros estreptococos no siempre es posible, sino que tam-
bién pueden producirla, según sabemos por las observaciones 
de Bonome y Bordoni y de Jordán, los estafilococos dorado y 
citreus que dan lugar por cierto á las formas más graves de 
la misma. 
Sindrómicamente se caracteriza la angina erisipelatosa por 
la coloración roja encendida del itsmo de la garganta y de la 
faringe y la presencia de flictenas que al romperse dan lugar 
á la formación de unas placas blanquecinas pseudomembra-
nosas, prontas á desaparecer. Van acompañadas además de 
todos los otros síntomas que hemos dicho presenta la angi-
na catarral, no siendo infrecuente la asociación inflamatoria 
de los ganglios del cuello. La fiebre es casi siempre consi-
tante. 
La duración de la enfermedad está regulada por la ex-
tensión é intensidad del proceso inflamatorio, de análogo 
modo á cuando este reside en la piel, de quien como ya 
hemos indicado suele ser consecuencia. Esto no excluye la 
posibilidad de la angina erisipelatosa primitiva, cuyas corii-
- 2 6 3 — 
plicacioiies más frecuentes son la formación de abscesos cir-
cunscriptos en los órganos invadidos y la propagación de 
la erisipela á las mucosas del paladar, fosas nasales, del oido, 
laringe, etc. 
El tratamiento no difiere nada del que liemos recomenda-
do para la angina catarral; los gargarismos emolientes y la 
refrigeración por medio de la ingestión de pequeños trocitos 
de hielo y de fomentos frecuentes de agua fría al rededor de 
la garganta suelen ser los recursos con mejor resultado u t i -
lizados. Se procurará también mantener permeables las fosas 
nasales con las inyecciones frías ó tibias de disoluciones anti-
sépticas poco enérgicas. Casos de propagación á la laringe es 
raro que exijan el empleo de la traqueotomía. 
A n g i n a herpé t i ca .—Se ha llamado también herpes 
gutural, herpes faringeo, angina vexícidosa. 
Desconócese su agente etiológico; solo sabemos que suele 
desarrollarse en las mismas circunstancias que el herpes labial, 
ó sea seguidamente á enfriamientos, á perturbaciones mens-
truales y algunas afecciones febriles. Respecto á la menstrua-
ción se ha observado en ciertos casos que cada periodo cata-
menial puede ir seguido de un brote herpético. H. Eichhorst 
refiere haber conocido en Gotinga el herpes de la mucosa 
faríngea en forma epidémica, ocurriendo en aquella época 
simultáneamente repetidísimos casos de herpes prepucial y 
de eritema nudoso. 
Sus síntomas anatómicos son ordinariamente los que ca-
racterizan esta angina diferenciándola de las ya estudiadas. 
Consisten en la presencia en la mucosa faríngea de manchas 
vexienlosas ó escamas amarillas, cuyo tamaño no llega al de 
una cabeza de alfiler, ligeramente prominentes, casi siempre 
unilaterales, rodeadas de una zona roja y tumefacta, y sin 
tendencia alguna ni ú renovarse ni á extenderse. 
En cuanto á los síntomas funcionales y físicos se con-
funden fácilmente con los de la angina catarral aguda; acen-
túanse, sin embargo, algo más en la angina herpética las 
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sensaciones ele ardor ó acritud en la garganta, de prurito y 
de disfagia. 
Hay siempre fiebre desde el primer momento que alcanza 
bastante altura (40H) y que suele i r precedida de un intenso 
escalofrió. 
Como manifestaciones morbosas que suelen acompañar á 
la angina lierpética citaremos el herpes facial, el vulvar y el 
prepucial. 
La invasión de esta enfermedad es generalmente brusca 
siendo su primera manifestación el escalofrío intenso que pre-
cede á la fiebre; al fin del primero ó segundo día de la enfer-
medad ya se notan en la mucosa las manchas vexiculosas que 
la caracterizan; al tercero ó cuarto día declina la fiebre, caen 
las manchas amarillas y quedan escoriaciones superficiales en 
vía de cicatrización. La duración total no suele exceder de un 
septenario; en algunos casos, sin embargo, queda por mucho 
tiempo un estado de postración notable. A título de posibles 
complicaciones se cita haber ocurrido alguna vez la parálisis 
y también la perforación de los pilares ó del velo palatino; es 
no obstante muy raro que así suceda, pues lo general es que 
termine por la curación sin accidente ni reliquias á no ser 
cierta tendencia á la recidiva. 
El tratamiento no exige otras indicaciones que las que 
hemos dicho deben llenarse en la angina catarral aguda; 
suele bastar en el mayor número de casos con los simples 
gargarismos de clorato potásico, á los cuales podrá en los 
más intensos añadirse los toques cada dos ó tres horas con 
una mezcla de azufre írn/puro en agua de cal ó en glicerina 
al 5 por 100. 
A n g i n a escarlatinosa.—Hasta el descubrimiento del 
bacilo diftérico por Loífler habíase creído (¡que reconocían un 
mismo agente etiológico la angina diftérica y la escarlatino-
sa; no demostrado hasta ahora con seguridad cual sea el cau-
sante de ésta sábese, sin embargo, que el microbio que en ella 
se encuentra, en vez del diftérico, es un estreptococo igual 
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morfológicamente al piogénieo. el cual se ha hallado también 
eu los gáuglios linfáticos, en el oído medio j además en la 
sangre, híg'ado, bazo, riñon, pleuras y en las articulaciones 
supuradas de los enfermos en quienes se presenta la forma 
séptica de la escarlatina. 
Se caracteriza la angina escarlatinosa por un color rojo 
vivo de la superficie de las tonsilas y del velo del paladar y 
por la abundancia relativa del exudado pultáceo. 
Las demás molestias son exactamente iguales á los de la 
angina catarral aguda, de la cual, sin embargo, será fácil dis-
tinguirla por la fiebre alta que acompaña desde el primer 
momento á la angñna escarlatinosa, por el encendimiento de 
coloración mayor y más extenso que tiene esta sobre aquella 
(lengua escarlatinosa), por la frecuencia y abundancia de su 
exudado y por el exantema peculiar de la escarlatina del que 
hablaremos al tratar de esta enfermedad. 
La confusión del exudado escarlatinoso con el diftérico solo 
puede resolverla en ciertos casos el exámen bacteriológico; 
no estará demás hacer notar que la angina que se presenta 
en los primeros días de la escarlatina nunca es diftérica; siem-
pre es pultácea; la que sobreviene en la terminación de dicha 
enfermedad sí puede serlo y de hecho lo es con bastante fre-
cuencia. De todos modos en tales casos no deberemos prescin-
dir del análisis microscópico por ser el único que puede 
resolver las dudas que tanto importa aclarar para la cues-
tión del tratamiento. 
De invasión brusca y de curso continuo-continente en los 
casos ordinarios, tiene en otros muchos exagerada tendencia á 
adoptar una marcha atípica revistiendo unas veces tal benig-
nidad que pasan inadvertidas ó tomando otras un carácter tan 
marcadamente maligno que se constituyen en foco de partida 
de infecciones generales de forma séptica á cuya influencia 
habrá que atribuir todas las lesiones que se exacerben ó sobre-
vengan á seguida de dicha angina. 
El tratamiento de la angina escarlatinosa tiene por base el 
niisino que hemos indicado para la angina catarral aguda, 
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puesto que uo hay para qué aquí hablar del que es propio de la 
escarlatina del cual nos ocuparemos en el lugar correspon-
diente. 
Convendrá, no obstante, advertir que, siendo hoy un he-
cho perfectamente demostrado la antigua sospecha de que la 
angina escarlatinosa puede ser el punto de partida de una 
infección general séptica, deberemos estar siempre en guardia 
para adoptar disposiciones especiales tan pronto como se ex-
tiendan las placas ó se presenten los infartos ganglionares, lo 
cual sucede de ordinario en los días tercero, cuarto ó quinto 
de la enfermedad. 
Hay un gran número de tratamientos para estas formas 
graves de angina: desde los lavatorios y gargarismos con las 
disoluciones que ya conocemos de sal común, ácido bórico, 
permanganato potásico, ácido salicílico, etc., hasta los medios 
más enérgicos, v. g. las insuflaciones de yodoformo, las de azu-
fre precipitado, la separación de los exudados con una torun-
da de hilas seguida de toques con una disolución fenicada del 
lO.al 50 por 100, las cauterizaciones con alcohol salicílico al 10 
por 100 y las ya ensayadas por Trouseau de nitrato de plata, etc. 
Las inyecciones parenquimatosas de fenol recomendadas 
eficazmente por Heubner han alcanzado últ imamente gran 
notoriedad. Se hacen en las tonsilas, en los pilares anteriores 
y en el velo del paladar valiéndose de la jeringa de Pravaz y 
de una cánula larga que tiene á la distancia de 0,8 cent íme-
tros de la punta una especie de tope ó manguito para impedir 
que se clave muy profundamente. Tan pronto como la angina 
presenta un carácter serio ó también en los casos de angina 
leve cuando aparecen infartos ganglionares ó difteria nasal, 
Heubner aconseja inyectar lo menos dos veces al dia como 
medio centímetro cúbico de una disolución fenicada al 3 por 
100 en las tonsilas ó en los pilares anteriores ó en el velo del 
paladar, continuando así hasta la desaparición de todo lo que 
estuviese necrosado y la desinfartación de los ganglios. 
Plausible es en verdad la idea á que indudablemente 
obedece este procedimiento de ahogar en su cuna la invasión 
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dc estreptococos; pero lo engorroso y molesto que resulta es 
üii gran inconveniente para que se presten á él muchos enfer-
mos, que acaso, por otra parte, no es seguro lleguen inde-
fectiblemente á contraer una angina maligna. 
Opinamos, por consiguiente, que una esmerada limpieza 
de la boca y de las fauces desde el primer día de aparición de 
la angina tiene gran valor profiláctico contra la angina grave, 
sin que en el mayor número de casos sea útil ni conveniente 
recurrir á otros métodos más enégicos no exentos de peligros. 
Los infartos ganglionares del cuello ceden de ordinario sin 
más tratamiento que el de la misma angina tan luego como 
esta desaparece. En casos, sin embargo, en que su hincliazon 
se exagere demasiado ó de que sobrevenga, como es muy co-
rriente, una perilinfadenitis se podrá aplicar una pomada de 
yodo ó de ictiol al 15 ó 20 por 100. Si hay señales ele supura-
ción ó tendencia á ella pueden íisarse dos ó tres días las cata-
plasmas de miga de pan y de bromuro sódico al 2 ó 4 por 100, 
sin demorar la incisión tan luego se advierta la fluctuación. 
A n g i n a diftérica.—Vamos á entrar en el estudio de la 
angina pseudomembranosa que pudiéramos llamar tipo; las 
hasta aquí incluidas en este grupo por su mayor ó menor pa-
recido con la que ahora vá á ocuparnos se han designado t am-
bién con el nombre de dlfteroides creyéndose que los diversos 
cocos encontrados en ellas son sus respectivos agentes pato-
genésicos: no olvidemos, sin embargo, que hay agentes físi-
cos y químicos capaces de dar lugar por su contacto directo 
con la mucosa faríngea á neoformaciones pseudomembra-
nosas. 
HISTORIA: Esta variedad de angina fué conocida en t iem-
pos muy antiguos, pues Areteo la describió llamándola ulcus 
sínacim, ulcus egiptiacuin, hablando de placas blancas y pe-
queñas y de otras anchas y deprimidas que exhalaban un 
olor fétido. Presentándose de una manera epidémica en el 
siglo X V I en Holanda y en otros puntos de Europa, sobre 
todo en España, en los principios del siguiente, se la llamó 
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entonces angina gangrenosa, carlancma, nqiúna.iicia. angina 
maligna, etc., y fué considerada como una dolencia ulcerosa 
ó gangrenosa, por más que no todos los Médicos españoles 
opinaron así. Y antes que Samuel Bard en 1771 dijera que 
las placas no tenían tal naturaleza gangrenosa, sinó que eran 
producto de una concreción, ya había significado un siglo 
antes el Dr. Villarreal que erau un panículo formado de una 
materia tan pegajosa y maligna y tan unida en sí como se 
echaba de ver cuando se expelían. Bard proclamó la identi-
dad de naturaleza entre la angina de que venimos hablando 
y la laringitis diftérica, ó croap (garrotillo de los Españoles) 
afirmación que no se abrazó por completo hasta que Bretón-
neau estableció por medio de hechos clínicos y anatomo-
patológicos que las concreciones pseudomembranosas en d i -
chas dolencias son la manifestación de un mismo estado 
morboso á que llamó di'phteriUs (de diftera, membrana) y 
Trousséau más tarde difteria, denominación hoy admitida 
para hacer entender que el elemento inflamatorio no tenía 
tanta importancia en la dolencia como había supuesto su 
maestro Bretonneau. Tanto esto es así que conoció y describió 
la difteria maligna que lo es más por la auto-intoxicación á 
que da lugar que por los fenómenos de localización. 
Aun cuando en tiempos posteriores volvió á existir en 
esta materia alguna confusión por la distinción hecha entre 
los procesos inflamatorios crupales y diftéricos, hoy descono-
cida, la opinión admitida por la generalidad ó todos consiste 
en atribuir la formación de las concreciones pseudo-membra-
nosas de la difteria, cualquiera sea el sitio de implantación 
de las mismas, al bacilo descubierto por Klebs en 1883, aisla-
do y cultivado posteriormente por Loffler. En esta neofor-
mación no trabaja solo dicho bacilo; pues es ayudado por 
otros microorganismos como el pneumococo, estreptococo y 
estafilococo, y un pequeño coco bajo la forma de diplococo. 
El conocimiento de todo esto ha conducido á la ciencia 
moderna á emplear contra esta enfermedad un tratamiento 
más eficaz que los anteriormente conocidos. Behring ideando 
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aplicar la seroterapia al tratamiento de la difteria y Roux 
aislando la toxina diftérica han hecho posible el descubri-
miento de la antitoxina ó mejor de nn principio que introdu-
cido en el organismo humano hace á sus células insensibles 
al Aveneno diftérico. 
ETIOLOGÍA: La angina diftérica gemrina es producida siem-
pre y solamente por un bacilo especial: tal es el descubierto 
por Klebs y Loffler, cuyos nombres lleva. 
Este bacilo puede llegar á la mucosa sana bien directa-
mente transmitido de un enfermo, bien por intermedio de otras 
personas ú objetos ó también, quizá, por aspiración, parecien-
do ser circunstancia más favorable á la implantación y desa-
rrollo ulterior del bacilo las lesiones de la mucosa. El cambio 
brusco de temperatura y humedad del aire juega un papel im-
portante en los resultados atribuidos á la predisposición i n d i -
vidual, entre cuyos factores es de advertir que los niños están 
decididamente más predispuestos que los adultos á contraer 
la angina diftérica. No es de olvidar tampoco en estos datos 
etiológicos la gran resistencia que tiene el bacilo diftérico 
para conservar su virulencia en las partículas de membranas 
desprendidas aun de'spués de muchos meses, lo cual explica 
un sin mimero de casos de contagio, del propio modo que jus-
tifica la facilidad de la diseminación del gérmen diftérico, el 
encontrarse bacilos muy virulentos en la boca de los enfermos 
que han padecido la difteria á veces hasta después de algunas 
semanas desde la completa desaparición de todos los síntomas 
de la enfermedad, según se ha confirmado por las investiga-
ciones bacteriológicas. 
Se ha discutido mucho en estos últimos tiempos sobre la 
importancia patogenésica que pudiera tener en la angina dif-
térica el bacilo llamado jjselulo-dí/khnco cuyas analogías mor-
fológicas y de cultivo son muy análogas al bacilo genuino de 
la difteria, diferenciándose de él únicamente por su falta de 
virulencia. Se halla con gran frecuencia este bacilo pseudo-
diftérico en la boca de personas sanas en donde vive como 
inocente saprofito, habiéndose creído por esto que no tenía 
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rolación alguna con la difteria; empero, las nuevas in vestiga-
ciones de Koux y Yersin j las aún más modernas de Frankeí 
inclinan á pensar que se trata simplemente de una forma de-
bilitada en su virulencia del bacilo verdadero de la difteria, 
suponiéndose según esto con motivo que ciertos casos aislados 
de difteria que aparentemente no tenían n ingún foco de 
contagio, sean debidos a haber recuperado por circunstancias 
especiales dicho pseudo-baeilo la virulencia perdida (1). 
PATOGENIA: Los bacilos de la difteria producen en el sitio 
de su implantación primero una necrosis de las capas supe-
riores del epitelio de la mucosa, luego alteraciones vasculares 
que dan lugar á la salidaNde un exudado fibrinoso que se coa-
gula en la superficie y forma pseudomembranas colocadas so-
bre la mucosa, segregando al mismo tiempo un veneno (to-
xialbúmma de Brieger) que, absorbido, concluye por penetrar 
en todo el organismo influenciándole perniciosamente. 
Hoy no es sostenible la distinción, que ya Bretonneau re-
chazó, entre el crup y la difteria. Los progresos de la bacte-
riología han puesto fuera de duda su unidad etiológica y pa-
togénica. 
Esas mismas investigaciones han demostrado también que 
la implantación de los bacilos de la difteria y las lesiones á 
ella consecutivas de la mucosa abren el camino á otros micro-
organisinos, generalmente los estreptococos y los estafiloco-
cos, que si logran penetrar en gran cantidad por las vias l i n -
fáticas ó sanguíneas daii origen á nuevas modificaciones pa-
togénicas. 
SINTOMATOLOCTÍA: flíntomm anatónrkm: La angina diftérica 
se da á conocer por la presencia de las membranas antes men-
cionadas de color gris pálido ó gris amarillento que recubren 
la supérficie mucosa de las tonsilas y penetran en su espesor, 
determinando por esto su arrancamiento ó caida una pérdida 
(1) Conviene advertir que los datos aportados por la Bacteriología sirven principal-
mente como medios de comprobación de la causa patogenésica, pero son insuficientes 
para que el Clínico juzgue acerca de la benignidad ó malignidad de los procesos y acer-
ca de los múltiples extremos que deberán tenerse en cuenta para fundamentar el tra-
tumiento. ^ ../•; t- N. ; --, WWV'SVÍSM ^ -5-.. • 
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do suhstáncia más 6 monos profunda, quo nltoriovmonte puedo 
agrandarse por la extensión del proceso, dada la tendencia que 
ostc tiene á invadir las partos cercanas de la mucosa do las 
fauces y á menudo también á la nariz, laringe, tráquea y bron-
quios. La limitación diftérica do las pseudomembranas á las 
tonsilas es lo que más fácilmente origina la confusión con las 
demás anginas psoudo-diftéricas ó difteroides ya mencionadas 
y cuya diferenciación clínica en estos casos solo puede esta-
blecerse por el examen microscópico y bacteriológico de par-
tículas de membranas. 
Síntomas funcionales: Son casi los mismos que los indica-
dos en la angina catarral y aun con más exactitud debemos 
decir que son menos pronunciados los de la angina diftérica, 
pues, en efecto, se observa que el dolor es más soportable, la 
deglución no es tan difícil y el movimiento de descenso del 
maxilar inferior es más posible y menos doloroso. 
Lo propio ocurre con los síntomas llamados/meo,? que en 
general no son tan notables como en las demás anginas antes 
estudiadas. 
Como síntomas de vecindad merece consignarse por su 
constancia la tumefacción más ó menos considerable délos 
gánglios linfáticos próximos, sobre todo de los submaxilares. 
Pueden también aparecer otros trastornos más lejanos sinto-
máticos de modificaciones patogénicas en diversos aparatos 
que son indudablemente efecto de la alteración producida en 
los órganos por el veneno segregado y absorbido en el punto 
de su implantación por los bacilos de la difteria . A este orden 
de verdadera intoxicación general pertenecen, por ejemplo, 
el pulso frecuente, pequeño, á veces irregular y en ocasiones 
lento y desigual, la palidez y demacración del semblante, el 
estupor, el delirio, la excitación, la parálisis, la albuminuria 
y nefritis, etc., etc. 
En cuanto á la fiebre es de notar el grado moderado en 
que de ordinario se mantiene, hasta el punto de poder sentar 
como regla general que una fiebre alta no es peculiar de la 
difteria y sí más bien acompaña alas infecciones secundarlas 
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do estreptococos Y estafilococos que suelen complicar el cua-
dro sindrómico de la verdadera angina diftérica. De todos mo-
dos, no es lo común que exista un paralelismo exacto entre la 
intensidad de las lesiones locales y los fenómenos ele intoxica-
ción general. 
PATOCRONIA: Invasión no muy aguda pero tampoco lenta; 
por regla general se declara de un modo insidioso; durante 
uno ó más días antes de la aparición de la pseudomembrana 
los enfermos se ponen tristes, malhumorados sin ganas ni de 
comer, ni de trabajar ó de jugar si se trata de niños, ni ele sa-
l i r de casa; á estos fenómenos que pudiéramos llamar prodró-
micos y entre los cuales hay que contar también algunos es-
calofríos repetidos y ligeros movimientos febriles, no tardan en 
seguir las molestias de la deglución y algún dolor al mover 
la cabeza por efecto de la tumefacción, ya evidente desde estos 
primeros momentos, de los ganglios linfáticos submaxilares. 
Es entonces cuando alarmada la familia suele llamar al médico 
y este puede apreciar por inspección de las fauces la rubicun-
dez y tumefacción de las mismas y los depósitos diftéricos. 
Bueno es advertir, no obstante, que algunas veces, afortu-
nadamente las menos, los bacilos de la difteria producen tan 
rápida y enorme cantidad de veneno que da origen á fenóme-
nos generales graves antes de que se formen membranas, píi-
diendo hasta suceder que estas falten en absoluto (difteria sin 
placas). E l curso de la angina diftérica es generalmente rápi -
do, tanto más, de ordinario, cuanto mayor sea la cantidad del 
veneno segregado por los bacilos ó mayor la extensión de las 
pseudomembranas. Cuando el caso es curable, y hoy lo son 
por fortuna la mayor parte gracias al tratamiento de que lue-
go hablaremos, se vé después de alternativas de caida y de 
reproducción que la membrana desaparece definitivamente y 
la convalecencia se establece después de uno ó dos septenarios. 
Si por el contrario, la enfermedad tiende hácia la muerte, las 
manifestaciones pseudomembranosas aparecen en diversos 
puntos del cuerpo, propagándose en primer término las ele las 
amígdalas á la mucosa de los órganos cercanos, llegando con 
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o-vnn iVo.cnoncia á la laringe donde da lugar al crup descenden-
te ó secundario con todas sus alarmantes consecuencias. 
Otras veces no yiene el peligro de la extensión del proceso, 
sino de la intensidad del veneno diftérico, y esto da lugar, 
según indicábamos hace un momento, á gravísimos fenóme-
nos de intoxicación general {angina maligna de Trousseau) 
caracterizados por una evacuación saniosa de las narices, 
olor fétido del aliento, postración y abatimiento notables, 
hipotermia, extinción de la voz, pequenez del pulso, altera-
ción profunda del rostro, cianosis más ó menos profunda 
de la piel, vómitos, diarrea, delirio, etc., en medio de cuyos 
accidentes sucumbe el enfermo, si es que antes no le ha ma-
tado más rápidamente el colapso y el coma. 
Las complicaciones más frecuentes de la angina difté-
rica, aparte las determinadas por la acción deletérea del 
veneno segregado en el punto de implantación bacilar sobre 
los diversos aparatos orgánicos, son generalmente el resul-
tado de asociaciones bacterianas que dan origen á infec-
ciones sépticas ó piliémicas, siendo, por lo mismo, motivo 
pátogenésico de las bronquitis y de las bronco-pneumo-
nías secundarias que no en pocos casos destruyen las espe-
ranzas de que pueda salvarse el enfermo. Si, por fin, éste 
cura no está libre á veces de ciertas reliquias más ó menos 
durables que ponen nuevamente á prueba la intervención 
terapéutica: nos referimos á las parál is is diftéricas cuya 
localización, por orden de frecuencia, se encuentran'en el 
velo del paladar, los músculos del ojo, los miembros infe-
sriores, los miembro superiores, la musculatura del tronco 
y de la nuca, pudiendo sobrevenir, en casos menos fre-
cuentes, parálisis sensitivas del gusto, del oido, la anafre-
disia, etc. 
ANATOMÍA PATOLÓOICA: Todas las alteraciones morbosas de 
orden anatómico que hemos dicho determina el bacilo difté-
rico, podrán ser comprobadas en el 'cadáver . Haciendo caso 
omiso de las que son consecuencia de la perturbación infla-
matoria y aun de la nutritiva por sernos ya conocidas por 
18 
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ol estudio que liemos heclio en Jas generalidades, nos referi-
remos aquí solamente al de las pseudomembranas, ya que, 
después de todo, estas constituyen el principal signo ana-
tómico de la angina difterica. 
Ya dig'imos que estaban formadas por un exudado ti brillo-
so, coagulado. La consistencia de este exudado varía entre la 
de una concreción espesa, cremosa, y la de membranas sólidas 
y resistentes á las tracciones; su espesor puede tener basta 
cuatro milímetros. Su coloración es generalmente amarillen-
ta, ó gris amarillenta, gris sucia, gris verdosa, ó moreno ne-
gruzca. E l desprendimiento de las producciones pseudomem-
branosas se hace con alguna dificultad y el tejido mucoso 
subyacente se presenta enrojecido, inyectado y á veces con 
equimosis, lo cual demuestra que la falsa membrana penetra 
en el espesor de la mucosa determinando una verdadera mor-
tificación de todo el tejido (pie aquella infiltra (escara diftéri-
ca). YVeigert supone con este motivo que las células epitélicas 
de la mucosa influyen en el proceso de coagulación, admi-
tiendo que este no puede verificarse sin que previamente se 
hayan mortiHcado los epitelios sufriendo la llamada necrosis 
coagulante. 
El análisis histoquímico de las membranas revela que 
están formadas por una substancia albuminoidea semejante á 
la fibrina de la sangre, que se hincha ó abulta si la tratamos 
con el ácido acético concentrado ó con el amoniaco líquido; 
se disuelve en las soluciones de los álcalis y del nitrato po-
tásico, en el agua de cal y en el ácido láctico y es insolu-
ble en los ácidos minerales, lo mismo que en el agua fría ó 
hirviendo. 
El examen microscópico descubre una substancia funda-
mental, en parte amorfa y en parte fibrosa, en la cual se en-
cuentran diseminados glóbulos sanguíneos blancos agrupa-
dos en pelotones ó en hileras, algunos glóbulos rojos aislados 
y restos del epitelio destruido. 
La inspección bacteriológica sorprenderá al bacilo especí-
fico en el interior de la falsa membrana y en los vasos vecinos 
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ílilatados (1). dehichuloso advertir que os preciso estar muy 
familiarizado con estos métodos de investigación para cstablc-
eer la distinción exacta entre los bacilos diftéricos (forma de 
maza, coloración parcial interrumpida) y ios deimis micruor-
gañismos que simultáneamente pudieran encontrarse, (coecus 
Brisou, estafilococos, etc.); pues es sabfdo que aquellos no 
pueden hasta la fecha diferenciarse, como los de la tubercu-
losis, por ejemplo, por su modo de reaccionar según los mé to -
dos especiales de coloración. 
Respecto á las alteraciones anatómicas de otros ó rga -
nos diremos que estarán en relación con la extensión é i n -
tensidad que en vida tuvo el proceso diftérico. No será, 
pues, difícil que hallemos membranas de esta clase en las 
fauces, cu la laringe, tráquea, bronquios y á veces en el 
esófago y hasta en el estómago: lesiones pneumónicas, ta-
les como el enfisema alveolar, sobre todo en los bordes, en-
fisema intersticial, equimosis subpleurales y edema. En el 
corazón veremos probablemente las huellas de algún pro-
ceso endocárdico, notándose además que sus cavidades de-
rechas así como todas las venas se hallan repletas de san-
gre, lo propio que observaremos en casi todos los órganos 
por el estado de hiperhomia venosa en que se encuentran. 
(Jomo consecuencia natural de estas alteraciones hállanse 
frecuentemente pequeñas extravasaciones sanguíneas en los 
más diversos territorios orgánicos pudiendo encontrar a lgu-
na cavidad serosa con colección de trasudados sanguino-
lentos. Por último, el aparato glandular linfático está casi 
constantemente interesado bajo la forma de tumefacción 
con inyección venosa de los ganglios submaxilares, cervi-
cales, traqueales, bronquiales y mesentéricos, tumefacción 
de los folículos de la mucosa intestinal y abultamiento 
del bazo. • 
( l i No obstante esta afirmación, en los momentos en que se corrigen estas cuartillas 
leemos que, en la sesión del 24 de Junio del 98, de la Imperial y Real sociedad de Médicos 
'ie A lona, Kassowitz formuló la siguiente conclusión: el bacilo de, Lof/hv no pxmle, consh 
'hrarse romo npenle de la difteria humana. 
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INDIC\(iuNKs v TUATAMÍRNTO: Comi^rondo los siguientes 
puntos: 1." Protección contra los bacilos diftéricos (indicación 
p'ofíláctica); 2." Destrucción ele los mismos y neutralización 
del veneno por ellos formado (indiomi&a cm^itHa-aciua. cav-
wfoievAfálizante-osyedfica}; 3.1' Combatir los principales sínto-
mas y accidentes (i/iidicación sintontdtica y •vital)'. 
1.°) La indicación profiláctica consistirá en alejar, sobre 
todo á los niños, de todo foco ó enfermo diftérico, aconsejan-
do á las personas que asistan á enfermos de esta clase, á fin de 
evitar se conviertan en medios de propag-ación, que tengan 
todo género de precauciones. Se abstendrán á este efecto de 
besar al enfermito, de comer en su habitación, de llevarse las 
manos á la boca sin antes habérselas bien lavado y desinfectado 
cuidadosamente. Se procurará que todos los objetos y ropas 
usados por un enfermo de difteria sean sometidos, una vez 
terminada la enfermedad, á la más escrupulosa desinfección, 
cociendo los que puedan sufrir esta operación, frotando con 
miga de pan los muebles y paredes, lavándolas después, igual-
mente que el suelo con una solución de sublimado caliente al 
nno por mi l . 
Lófñer aconseja no enviar á la escuela á los niños que hu -
bieren padecido la angina diftérica hasta después que transcu-
rran por lo menos cuatro semanas de haber terminado aquella , 
fundado en el hecho, ya de cierto conocido, de hallarse en la 
boca de los enfermos de difteria los bacilos de ésta bastante 
íiempo después de su curación. 
Deben también tenerse en cuenta, al querer llenar la i nd i -
cación profiláctica, aquellos factores que pueden influir bajo 
cualquier concepto en la implantación y desarrollo ulterior 
del bacilo diftérico. Nada mejor para esto, que combatir por 
medio de una higiene conveniente la predisposición individual 
que algunos tienen para contraer anginas catarrales, cui -
dando de fortificar la piel por la hidroterapia bien entendida, 
evitando en lo posible los cambios bruscos de temperatura y 
humedad, tratando el catarro crónico de la nariz y faringe, 
procurando la resolución y aún la extirpación de las a iü íg-
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dalas hipertrofiadas, etc. Del propio modo es práctica acon-
sejada por nmclios autores la de hacer gargarismos con so-
luciones antisépticas en las épocas de epidemia: sublimado 
al 1 : 10000; cianuro mercúrico al 1 por 8000; agua de cloro 
(1 de cloro por 1.100 de agua); timol 1 en 500 de alcohol di-
luido después al 20 por 100 de agua. (Loífler). Acostumbra-
mos también á hacer tomar á los niños, siempre que haya 
algún caso de esta enfermedad, dos pastillas de azufre, una 
mañana y otra noche, cosa bien sencilla á la que damos bas-
tante importancia. 
2.°) Indicación curatka actica causal: Esta indicación com-
prende dos extremos: a) destruir los bacilos de la difteria en 
el punto de su residencia; b) eliminar y neutralizar el veneno 
que ellos producen. 
a) Los estudios experimentales y las observaciones cl íni-
cas demuestran de un modo evidente, por encima de toda 
discusión en contrario, que disponemos de medios que sin 
producir en el organismo n ingún efecto perjudicial pueden 
destruir en las fauces los bacilos de la difteria á condición de 
aplicarlos con la oportunidad debida y con la frecuencia nece-
saria. He aquí, pues, una lista de estos recursos, con cuenta 
detallada de su modo de aplicación: 
ttuMimado corrosivo: Su solución al 1 por 1000 destruye, 
según Escherich, con seguridad y en corto tiempo todos los 
bacilos dé las membranas y de la mucosa, ó quedan, por lo me-
nos, tan debilitados que no ha sido posible desarrollarlos n i 
aun en los medios de cultivo (suero) más favorables. Su efica-
cia aumenta si se le añade el ácido tártrico (sublimado, 1 gra-
mo; ácido tártrico, 5 gramos; agua destilada y hervida, 1000 
gramos). Puede usarse en gargarismos é' irrigaciones, pulve-
rizaciones y toques. Las tres primeras formas de administra-
ción no podrán utilizarse más que en los adultos ó en niños 
de edad adelantada por el peligro de su deglución y por la 
natural resistencia que los pequeños oponen á tales operacio-
nes. Por esto el procedimiento más aplicable á todos los casos 
el empleo del pincel empapado en la solución medicamen-
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tosa ó ele pequeñas esponjas, fijas á un mango, con las cuales 
se comprime ligeramente sobre el sitio enfermo, imprimien-
do Inego un movimiento giratorio .sin forzar el desprendi-
miento de las pseudomembranas. Tanto si se hace uso de las 
esponjas como si se aplica el pincel, que deberá ser .hecho con 
algodón, convendrá tener inclinada hacia adelante la ca-
beza del niño, con lo cual el líquido sobrante caerá fuera de 
la boca. 
Ácido fénico: La solución acuosa al 5 por 100 es la más 
generalmente usada por los autores; sin embargo, Strubing 
recomienda la fórmula siguiente: ácido fénico, 3 (¡fainos-, aceite 
de trementina rectificado, 40 (/minos; atcohol absoluto, 60 (/ra-
mos; esta solución se emplea por medio de bolitas de algo-
dón en rama, cada cuatro, seis ú ocho horas. Penzoldt des-
truye al principio las membranas diftéricas pequeñas por 
medio de una pinza curva, cuyas puntas están envueltas con 
una capa delgada de algodón y empapadas en ácido fénico 
líquido, puro. 
Renou usa para pulverizaciones de vapor una solución de 
ácido fénico con mezcla de ácido salicílico y ácido bórico. 
Qertel prefiere las inhalaciones ó irrigaciones mejor que los 
toques con el pincel. Cada dos ó tres horas'hace inhalar por 
medio del aparato de Siegle una solución de ácido fénico del 
dos al cinco por ciento, procurando colocar profundamente 
dentro de la boca del enfermo el tubo de vidrio del aparato. 
Levy y Knopf, apoyados en los experimentos hechos en la 
clínica de niños de Strasburgo, recomiendan la mezcla del áci-
do fénico con la pa/paina bajo esta fórmula: papaina 10 gramos; 
ácido fénico liquido puro, cinco gramos; agua destilada, hasta 
100 gramos; mézclese y agítese antes de emplea/rio. En las dos 
horas primeras se dan pinceladas cada diez minutos, después 
cada dos horas, y "si es posible también durante la noche. Su-
ponen dichos autores que la papaina tiene una acción disol-
vente sobre las membranas análoga á la acción digestiva de 
la pepsina y dé la tripsina, permitiendo así que el ácido ejerza 
su acción .bactericida penetrando á mayor profundidad. 
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Eu todos estos casos ele uso'del ácido fénico convendrá 
observar diariamente la orina para prevenir intoxicaciones, 
debiendo á este efecto suspender el medicamento tan luego 
como notemos uua coloración obscura de dicho líquido. 
Pcrdorvro de hierro: Este inedicainento muy desde an-
tiguo usado en el tratamiento de la difteria lia sido recomen-
dado nuevamente por Rehn en aplicaciones tópicas, ya puro, 
ya en disolución concentrada. Lóffler lia demostrado que la 
solución normal del perclomro de, hierro detiene casi instantá-
neamente el desarrollo de los bacilos de la difteria y mata á 
los cultivos en diez segundos. Es de suponer además que su 
acción cónstrictora sobre los vasos sanguíneos y linfáticos irfí-
pida ó difículte cuando menos la absorción del veneno diftérico; 
sabiéndose, por otra parte, que no ejerce ninguna acción cáus-
tica sobre la mucosa sana. Para los niños mayores de dos años 
puede usarse la solución normal de perclomro puro, aplicán-
dola con un pincel de algodón hidrófilo en la parte atacada de 
las fauces dos ó tres veces al dia. Puede debilitarse más la so-
lución (1 : 1 de agua y más tarde 1 : 2 de agua) cuando la en-
fermedad retrocede, que es generalmente á los dos ó tres días 
y para los niños de menos de dos años. No tiene ventaja algu-
na la disolución en glicerina. 
Podíamos añadir á los medios expuestos otros igualmente 
aconsejados, pero cuya eficacia frente al bacilo diftérico no es-
tá suficientemente determinada; citaremos entre estos el licor 
de Laharraq^ue(50gramos; agua 1 litro) que se usa para lavato-
rios, pulverizaciones y toques; el azufre impuro ó volcánico que 
ya dijimos se mezclaba con el agua de cal ó con glicerina en 
la proporción ^ 5 jwr iOOyse usaba para toques con un 
pincel de dos á seis veces al día según la necesidad del caso; 
el clorato potásico aplicado en gargarismos y lavados bajo la 
forma de solución al 2 ó 3 por 100; el yodo/orino bien solo ó 
mezclado con el bicarbonato de sosa (1 de yodoformo por 10 ó 
5 de bicarbonato) para insuflaciones dos ó tres veces al dia, 
bien disuelto en glicerina en la proporción de 1 por 10 para dar 
pinceladas sobre el foco diftérico; la aplicación local del frió 
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por medio de la corbata de hielo ó de fomentos frecuentes de 
agua helada, simultáneamente con la ingestión de pequeños 
trocitos de hielo, etc., etc. Pero repetimos, que todos estos re-
cursos distan mucho de estar comprobados como eficaces para 
detener en lo más mínimo el desarrollo de los bacilos de la dif-
teria en la mucosa faríngea, creyendo en cambio que muchos 
de ellos tienen una utilidad indudable contra los procesos de 
putrefacción locales que acompañan á esta enfermedad. En 
ella, por lo demás, debe figurar como principio fundamental y 
lioyya indiscutible el evitar en absoluto toda acción cáustica y 
todo traumatismo á ñn de prevenir el peligro de que se abran 
nuevas puertas á la penetración del veneno diftérico y de 
los estreptococos en los órganos internos. 
b) La eliminación ó neutralización del veneno producido por 
los bacilos es hoy un problema felizmente resuelto por la sne-
ro fe re pin curativa^ ante cuyos sorprendentes resultados, enten-
demos, tiene papel muy secundario la averiguación de á quien 
es debida la prioridad de esa gran conquista terapéutica. Bás-
tenos, sin embargo, saber que con ella se relacionan en lo que 
á la difteria se refiere los nombres de Wernicke, Ehrlich, Beh-
ring, Boer, Roux y el de nuestro compatriota Ferrán, cuyos 
trabajos experimentales, digámoslo con orgullo, cunada des-
merecen délos de aquellos. El fundamento de este método de 
tratamiento estriba en que el suero de animales inmunizados 
artificialmente contra la difteria protege aun animal sano, si 
se le inyecta subcutáneamente, contra un contagio diftérico ó 
contra una intoxicación con el veneno diftérico aislado, pu-
diendo también curar á los animales ya enfermos de difteria si 
se les inyecta después que la modificación patogénica se ha 
desenvuelto. Semejante investigación experimental tiene ya la 
sanción clínica y hoy son numerosos los casos en que el suero 
curativo antidiftérico ha logTado salvar la vida de otros tantos 
enfermos, con demostración palmaria de la inocuidad del mé-
todo y confirmación de igual modo evidente, por contradicto-
rias que parezcan las estadísticas hasta la actualidad recogidas 
en pro ó cu contra de la virtud curativa del suero de caballos 
-281 — 
inmunizados, de haber disminuido de un modo considerable la 
mortalidad de la difteria gracias á s u empleo. 
La preparación de la antitoxina diftérica exige ciertos de-
talles, cuyo conocimiento no es de este lugar; lo que nos 
interesa saber es que hay una dosis curativa sencilla consis-
tente en 10 centigramos de este suero, la cual hasta casi siem-
pre, según Behring, en niños de menos de 10 anos y que 
no lleven más de dos á tres días de difteria, para impedir los 
progresos de la enfermedad y obtener su curación. Para los 
adultos, Roux aconseja hacer una primera inyección de 20 cen-
tímetros cúbicos, repitiendo al dia siguiente otra de 15 ó de 10 
centímetros cúbicos si con la primera no se hubieran obtenido 
sus buenos efectos. Caso de tener á nuestra disposición las tres 
clases de preparaciones de antitoxina diftérica de Behring de 
distinta fuerza, que proporciónala fábrica de Hochst (Ferrán 
y Llórente en España) emplearíamos en niños pequeños y en 
los casos no muy graves la que lleva el número 1, (dósis cura-
tiva sencilla de Behring) (1) reservando para los adultos y para 
los casos más avanzados de la enfermedad la inyección del 
suero núms. 2 y 3. Cuando no se disponga de este preparado 
más fuerte, pueden repetirse las inyecciones del más ñojo ó po-
ner desde luego, como recomienda Heubner, dos dósis del 
núm. 1 en el primer dia y repetir al siguiente la misma d ó -
sis una ó dos veces. 
Para practicar estas inyecciones generalmente se eligen 
aquellos puntos de la piel sobre los que no descansa el enfer-
mo, tales como los vacíos, región subclavicular, etc., y puede 
servir cualquier jeringuilla esterilizable de 10 á 20 cent. cub. 
de cabida, siendo la de Roux, la de Koch y la de Devobe las 
más aconsejadas para este objeto. Hecha la esterilización de 
la jeringa y de la cánula, cociéndolas durante un cuarto de 
hora en una disolución de carbonato de sosa al 2 por 100, y 
(i) Una-cuarta parte de esta misma dósis sencilla número 1, basta seg-ún Behrin g- para 
evitar con una sola inyección que se presente la difteria en cualquier niño que esté ex -
Puesto al contag-io. Puede, pues, llenarse la indicación profiláctica con el suero iniuu-
Hizadbr. 
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recogido'el suero directamente del frasco que le contiene, pre-
via también la asepsia de las manos del operador, se toma un 
pliegue de la piel (cuya región elegida igualmente habrá sido 
lavada con agua hervida y jabón y limpiada con éter) clavan-
do en su base la cánula y hundiéndola unos 3 6 4 centímetros 
en el tejido celular subcutáneo donde se inyecta todo el con-
tenido de la jeringa. Su absorción es tan inmediata que, no 
obstante el volumen del líquido, no hace falta sobar la parte. 
Es conveniente cubrir el orificio del pinchazo con un poco de 
colodión yodofórmico colocando después encima una capa de 
algodón aséptico. 
La observación general respecto á los buenos efectos i n -
munizantes y curativos del suero antidiftérico ha demostrado 
que son aquellos tanto más rápidos y seguros cuanto más 
pronto se emprenda el tratamiento, circunstancia que i m -
plica además la ventaja de no necesitar más que las dósis pe-
queñas. Por el contrario, precisarán ser estas mayores cuan-
to más tarde se inicie aquel, agregándose, por consiguiente, al 
mayor coste del tratamiento menores probabilidades de cura-
ción, pues sabido es que la actual suero terapia en la difteria 
no tiene ninguna influencia sobre las complicaciones que sue-
len acompañarla, ora deriven de las grandes lesiones viscerales 
determinadas por las propias toxinas diftéricas, ora délas en-
gendradas por las infecciones mixtas díftero-estreptocócicas 
ó díftero-estafilocócicas. 
3.°) Combatir los síntomas y las cóiuplicadones: Acabamos 
de ver que el suero antidiftérico no tiene acción alguna con-
tra los trastornos de orden general dependientes de la intoxi-
cación diftérica ni mucho menos la tiene sobre los que deri-
van de la letal influencia patogenésica de otros fitoparásitos. 
Un deber de prudencia aconseja, sin embargo, el uso del sue-
ro aun para estos casos más avanzados y graves, pues al me-
nos tendremos la seguridad de atacar á uno de los focos de 
origen de dichos trastornos generales y viscerales, para los 
cuales hasta la fecha no disponemos, por otra parte, de n in -
gún medio específico {suero anUesfre-ptoeódcoí). Así. pues, 
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atenderemos en primer término á sostener las fuerzas del en-
fermo por medio de una alimentación reparadora que deberá 
consistir principalmente en el uso de la leche, caldo, huevos, 
buenos vinos de Jerez, Málaga, etc. Si la pérdida del apetito 
se opusiera á una alimentación regular podría recurrirse even-
tual mente á los enemas alimenticios de solución de carne, 
peptona, de leche y yemas de huevos, etc., (1) ó bien har ía -
mos la alimentación artificial por la sonda como algunos auto-
res recomiendan se haga desde el principio de la enfermedad 
(Ranvers). Este último recurso nosotros estimamos que debe 
reservarse para los casos de parálisis de la deglución muy 
acentuados á fin de prevenir el peligro de que se introduzcan 
los alimentos y bebidas por las vías respiratorias. Este proce-
dimiento, que en verdad no deja de ser molesto, se emplea-
rá tres ó cuatro veces diarias y se satisface introduciendo 
por la sonda, según la edad del enfermo, un cuarto á medio 
litro de leche, una á dos yemas de huevo y 10 á 30 gramos 
de vino de Jerez. Los enemas de agua ó pequeños t rocí -
tos de hielo que se dejan derretir en la boca servirán para 
calmar la sed. 
Será bueno además que administremos los medicamentos 
excitantes internos, máxime si se presentan síntomas de de-
bilidad cardiaca y colapso: los vinos fuertes, el Champagne, el 
café concentrado, la cafeína y muy especialmente por su r á -
pida acción las inyecciones hipodérmicas de aceite alcanfora-
do: I ) . " : de alcanfor 1 gramo, de aceite de almendras dulces es-
terilizado, 10 gramos; so inyecta un cuarto á una geringuilla 
entera. En los niños mayores y en los adultos puede ponerse 
aquella fórmula en la proporción de 1 por 5 para inyectar de 
media á una jeringuilla. Asimismo se han aconsejado también 
contra el colapso los baños calientes (30") colocando luego al en-
fermo durante tres horas en una envoltura húmeda caliente que 
se renueva cada tres horas hasta que se presente la traspira-
(1) A l tratar más adelante de las enfermedades con modificación patogénica en el 
estomago daremos cuenta de las diversas fúimulas de preparación de los enemas aU-
niouticios y de su modo de aplicación.-
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cióu (Monti). Las aplicaciones de corrientes eléctricas intensas 
en la región cardiaca que algunos recomiendan con el propio 
objeto (Erb) tienen sus inconvenientes hasta el punto que Sig-
mund Mayer las considera como un verdadero veneno cardia-
co. No deberá olvidarse en estos casos de debilidad cardiaca el 
evitar al enfermo todo esfuerzo corporal sosteniendo al efecto 
el más absoluto reposo en cama. 
Por las mismas razones es preciso abandonar toda medica-
ción que, como la antipirética, disminuya la resistencia del 
organismo y favorezca el colapso que de un modo constante 
amenaza siempre en esta enfermedad; nada, pues, de quinina 
(á grandes dosis) ni de antipirina, antifebrina, lactofenina, ni 
baños fríos. 
Si se presentase albuminuria, estableceremos desde, luego 
la dieta láctea exclusiva, suprimiendo las carnes y los caldos 
hasta la desaparición completa de aquel síntoma de las lesio-
nes renales diftéricas. 
Las supuraciones, no frecuentes, de los ganglios linfáticos 
del cuello exigirán, según ya hemos dicho otras veces, pron-
tas incisiones. 
En cuanto á las demás complicaciones de otros órganos se 
tratarán según diremos en su respectivo estudio nosográñeo. 
A n g i n a gangrenosa.—Confundida por mucho tiempo 
con la angina diftérica, de la cual en efecto depende en mu-
chos casos (angina maligna gangrenosa) ó estudiada y des-
crita, como una forma algo más intensa de la tonsilitis lagu-
Vi-dY (angina gangrenosa lenigna) (Bretonneau), es lo cierto que 
no por todos los autores se reconoce un lugar propio en el 
casillero nosográfico á la angina necrótica ó tonsillitis neuró-
tica de Strümpell. 
/ETIOLOGÍA: NO son, en verdad, muy conocidos los agentes 
patogenésicos que motivan la necrosis gangrenosa de las ton-
silas; enfermedad ciertamente rara, apenas la vemos sino en 
el curso del sarampión, de la escarlatina y de la difteria, 
particularmente en niños menores de seis años, induciendo-
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iios á sospoeliar que su aparición so doba á la intervención de 
ima bacteria séptica, hoy por hoy no conocida, pero cuyos 
efectos distintos de los producidos por las bacterias simple-
mente flogógenas establecen perfectaniente la diferencia de 
lesiones inlierentes á la perturbación nutritiva de la angina 
gangTenosa y las de la perturbación inflamatoria de las d i -
versas anginas anteriormente estudiadas. 
SINTOMATOLOGÍA.—SíntoíMis amtómicos: Tumefacción rao-
derada de las amígdalas; coloración blanquecina ó gris blan-
quecina de la superficie de la mucosa, sobre todo en la cara 
interna; no hay exudado,- sino escaras limitadas por el borde 
rojizo de los pilares del velo, que penetran más ó menos pro-
fundamente en el tejido. La escara tiene contornos irregula-
res y es tan adherente que no puede arrancarse. Cuando ella 
se desprende queda una úlcera tonsilar, que suele cicatrizar 
prontamente. 
Sintonías funcionales: Hay dolor, no muy intenso, como 
tampoco es grande la dificultad de la deglución. 
Síntomas físicos: Se observa notable fetidez del aliento. 
Hay casi siempre fiebre bastante alta y alteración grande 
del estado general, siendo casi constante el infarto ó tume-
facción de los ganglios linfáticos del cuello. 
PATOCRONIA: Invasión relativamente rápida, observándose 
á veces de un momento á otro la aparición ele la placa ne-
crótica, que tiene desde luego toda la extensión que conser-
vará en su curso. Este es, pues, continuo-continente, verifi-
cándose la caída espontánea de la escara al cabo de cuatro á 
seis días. Esta breve duración de la angina primitivamente 
gangrenosa la distingue perfectamente de las pseudomembra-
nosas que terminan por gangrena, en las cuales la duración 
es mucho mayor, aparte de los demás caracteres sindrómicos 
que no deben tampoco confundirse. La terminación es gene-
ralmente por la curación sin accidentes, complicaciones, n i 
reliquias. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: El empleo de los diversos 
recursos reseñado en el tratamiento de la angina catarral 
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podrá sor aquí igualmente aeoíisejado; siu embargo, la cau-
terización es el medio que puede ofrecer resultado más ven-
tajoso. Se hace con los ácidos nítrico, clorlrídrico, nitrato 
ácido de mercurio, lápiz de nitrato de plata, etc. Alg-unos 
prefieren el cloruro calcico por ser al propio tiempo desinfec-
tante. Entre los gargarismos antisépticos son buenas fórmu-
las las dos siguientes: D.e: de cocimiento de quina,, 500gramos; 
cloruro de sodio, 2 gramos.—i>.e; de infusión de salvia ó de 
romero, 600 gramos; jarahe de quina 60 gramos. 
Una y otra pueden usarse antes y después del desprendi-
miento de la escara. Si por tratarse generalmente de niños 
muy pequeños no supieren gargarizar, pueden no obstante 
servir dichas preparaciones para lavarles con ellas la angina 
por medio de un poco de algodón sujeto con pinza. También 
son recomendables para estos casos las insuflaciones de diver-
sas mezclas pulverulentas de substancias tónicas, astringen-
tes y antisépticas, siendo á este efecto una de las más usadas 
por nosotros la siguiente: I).e: de benzoato de sosa y de faniño 
partes iguales: para insuflar dos ó tres veces al día con un 
lanza polvos ó con una carta arrollada en forma dé cigarro 
lo que se coja con la punta de éste. 
L E C C I Ó N X X X I V . 
SUMARIO: Continuación del expuesto y descrito en las tres últimas lecciones.—Mani-
festaciones diatésicas y localizaciones neurósicas que pueden presentarse en los 
órganos de la garganta.—Nosografía y tratamiento de las más importantes. 
Entre las mcmifestaciones diatésicas que más frecuontemen-
te suelen presentarse en los órganos de esta sección tenemos la 
tulerculosis j la sífilis del velo palatino y de la faringe. Tam-
bién en las amígdalas aparecen muy á menudo tumores ma-
lignos: pero el estudio de estos como su tratamiento operatorio 
pertenecen más bien aV dominio de la Patología quirúrgica: 
de ellos por consiguiente hacemos caso omiso. 
T u b e r c u l o s i s de l ve lo de l p a l a d a r y de l a f a r i n -
ge.—Nunca muy frecuente y siempre más veces secundaria 
que primitiva, su agente etiológico es el mismo de ht tuberculo-
sis en general cualquiera que sea el sitio de su manifestación. 
Las partes más á menudo atacadas son el velo del paladar, 
las amígdalas, la porción más inferior del pilar anterior y 
la base de la lengua, siendo el sexo masculino, la edad adul-
ta y los antecedentes hereditarios las circunstancias en que 
más se observa. H. Eichhorst hace notar la frecuencia con 
que recae esta enfermedad en personas que habían sufrido 
sífilis anteriormente. 
Su primera manifestación suele ser regularmente la pre-
sencia en cualquiera de los puntos antes indicados de peque-
ñas tuberosidades transparentes de color gris perlino que 
luego se ponen amarillas y caseosas. La disgregación de 
estos nodulos miliares da por resultado ulceraciones super-
ficiales al principio de fondo lardáceo, que luego confluyen 
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entro sí y adquieren mayor profundidad. Los bordes son 
irregulares y bastante grande la infiltración del tejido p ró -
ximo en el que á menudo se ven nódulos miliares grises. 
No corresponde por lo general la importancia de los sínto-
mas funcionales á la de los anatómicos de que acabamos de 
hacer mérito, pues es frecuente observar á veces que enor-
mes destrucciones de la membrana mucosa apenas originan 
otras molestias que una sensación de sequedad, de aspereza 
ó de cosquilleo en la faringe que provoca algunos accesos de 
tos seca. En otros casos, sin embargo, los dolores al deglutir 
son muy intensos y á menudo se irradian al oido. 
De invasión lenta y de curso muy variable unas veces la 
enfermedad dura unas semanas ó algunos meses, ó toma 
en otras ocasiones una marcha bastante aguda terminando 
rápidamente. La muerte viene, en el mayor numero de casos, 
por tuberculosis miliar ó por tisis pulmonar, de quien la tu-
berculosis faríngea, no es entonces sino la primera expresión. 
Pisto no quiere decir, que, cuando esta es primaria no pueda 
terminar en algunos casos por la curación (Kussner). 
Ésta se ha conseguido á beneficio de una pronta y enérg i -
ca cauterización, con y sin raspado prévio, con el nitrato 
argéntico, el ácido crómico y mejor aun con el gálVano-caute-
rio, tratando la ulceración subsiguiente por las embrocaciones 
bien con solución acuosa de ácido láctico á partes iguales y 
aún más concentrada, bien con las de glicerina fenicada ó 
yodofórmica al 23 por 100. Si los dolores son muy intensos 
convendrá dar antes de las comidas algunas pinceladas sobre 
los puntos afectos con glicerina fenicada (1 por 25), ó con 
bromuro potásico disuelto en glicerina (5 por 25) ó también 
puede hacerse una insuflación de dos centigramos de cloruro 
mórfico mezclados con veinte centigramos de polvo de almi-
dón. De las embrocaciones de cocaína en solución al 1 por 
20 que igualmente sé recomiendan, la prudencia aconseja 
limitar su uso. 
Nada decimos aquí del plan general á que habrán de so-
meterse estos enfermos porque en él nos detendremos con la 
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cxtonsión debida al ocuparnos do la tuberculosis pulmonar; á 
cuya lección nos remitimos. 
Sí f i l i s far íngea.—Durante la evolución de la lúes de 
este nombre paeden presentarse en las fauces, del propio modo 
que hemos dicho con respecto á otras localizaciones de la 
misma en la boca, diversas manifestaciones sifilíticas ya en 
forma de esclerosis más ó menos claramente marcada que, en 
ciertas circunstancias, puede erosionarse ó exulcerarse, ya 
en forma de pápulas que sufren las diversas transforma-
ciones que la son propias, ya por último en la de nodulos 
gomosos cuya tendencia á la ulceración es aquí la regla 
general. 
El eritema sifilítico de la mucosa fa/migea se presenta de 
ordinario como fenómeno concomitante de las primeras ma-
nifestaciones de la sífilis en la cubierta tegumentaria externa, 
sea al propio tiempo que éstas, sea pocos días antes; con bas-
tante frecuencia representa el primer indicio perceptible de la 
generalización del virus. 
Ocupa preferentemente la porción más posterior del velo 
palatino, las amígdalas y la pared posterior de la faringe, 
dando lugar á un cuadro sindrómico bastante parecido con el 
de la angina catarral, solo que en esta que pudiéramos llamar 
angina sifilítica eritematosa, la tumefacción no es tan intensa 
y los eritemas, en particular los del velo palatino, se hallan 
muy bien deslindados por la exacta limitación de los puntos 
liiperhémicos hacia la parte anterior, con escasa infiltración 
de los mismos y tinte azulado de sus bordes. 
Predominan como síntomas funcionales de este eritema si-
filítico la sensación de sequedad en su principio; luego, por el 
contrario, la secreción excesiva de mucosidades en las partes 
afectas. Pueden hacerse penosos los movimientos de la deglu-
ción y del lenguaje cuando rodeadas de una estrecha zona de 
infiltración las erosiones sobrevenidas en el curso ulterior del 
eritema se ponen rígidos el velo del paladar y las paredes de 
la faringe. 
19 
* Las recidivas de la angina sifilítica son tan frecnentes que 
llegan hacerse características. 
Las pápulas s i f i lükm que aparecen en los órganos de la 
garganta representan una elevación circunscrita de la mem-
brana mucosa de las dimensiones de una lenteja ó algo 
mayores, de coloración rojiza ó algo azulada parecida al color 
de las perlas, de donde la denominación que algunos las dan 
Aplacas opalinas. 
A consecuencia de la acción de diferentes causas nocivas 
(ciertos alimentos y condimentos, el fumar, etc.), las pápulas 
pueden perder fácilmente el epitelio que las cubre quedando 
entonces constituida una úlcera más ó menos profunda de 
fondo formado por tejido necrótico. 
Estas pápulas tienen también notable tendencia á recidi-
var y van siempre acompañadas de infartos de los gánglios 
linfáticos del cuello, que solo son dolorosos en sus primeros 
periodos. 
El tratamiento adecuado de las placas opalinas permite su 
involución total en el espacio de dos á cuatro semanas sin 
dejar vestigio ninguno de su pasada existencia; por el contra-
rio, las que presentan fisuras ó se han ulcerado, las que no son 
mantenidas debidamente limpias, las que son irritadas de con-
tinuo por el humo del tabaco ó por otra causa cualquiera no 
solo persisten semanas y meses sino que recidivan, según 
hemos dicho, con gran frecuencia. 
Por últ imo, los nodulos gomosos se dan á conocer bajo el 
aspecto de una tumefacción redondeada, más ó menos volu-
minosa sobre la cual la mucosa aparece claramente enrojeci-
da. Su consistencia al principio es dura, pero luego se re-
blandecen y por lo común llegan á ulcerarse. 
Estas úlceras muy frecuentes en las amígdalas, pueden 
ser superficiales ó profundas, aisladas ó confluentes, redondas 
ó elípticas, de bordes lisos ó de bordes festoneados; general-
mente el fondo y aun los bordes de la úlcera presentan aspec-
to tórpido; son como tomentosos y están cubiertos por una 
capa de mal color, ofreciendo las partes inmediatas mayor ó 
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menor infiltración, bien limitada; mientras ésta persiste la 
mucosa presenta cierta rubicundez mayor que la normal. 
Las iníiltraciones gomosas difusas se presentan con ma-
yor frecuencia que en otras partes en la pared posterior de 
la faringe. La mucosa de esta cavidad ofrece entonces un 
color rojo-azulado, está tumefacta, cubierta por una capa de 
moco purulento, viscoso y adherente, observándose en pun-
tos aislados de la misma erosiones ó úlceras superficiales; 
en casos más leves aparece tan solo la mucosa muy rubi -
cunda, lisa, brillante, como barnizada, siendo demasiado 
molestos para el enfermo estos estados hiperhémicos á cau-
sa de la constante sensación de sequedad y de ardor que pro-
vocan. 
De ordinario los procesos gomosos de la cavidad faríngea 
suelen seguir un curso sumamente lento, ya porque lo es de 
por sí la involución de cada uno délos distintos focos de i n f i l -
tración, ya porque mientras esta tiene lugar, ó cuando dichos 
focos acaban de curarse aparecen otros nuevos nódulos que 
vienen así á prolongar indefinidamente la duración de estas 
manifestaciones locales de la diátesis sifilítica. En los casos 
raros que siguen una marclia aguda se observan en pocos días 
enormes destrucciones de tejidos, que por lo común solo se 
forman en semanas y aun en meses, con posibilidad de or ig i -
nar temibles accidentes y complicaciones que pueden ser 
rápidamente mortales (necrosis vertebrales, meningitis, he-
morragias de la carótida, etc.) 
No son de menos importancia las reliquias que suelen 
dejar estas lesiones sifilíticas consistentes principalmente en 
peligrosas cicatrices y adherencias de las partes en que 
existieron los nódulos gomosos ulcerados. 
En cuanto al tratamiento de todas estas manifestaciones 
de la sífilis será en primer término el específico de esta 
diátesis, del cual habremos de ocuparnos detalladamente al 
hacer el estudio completo de esta entidad nosológica; adelan-
taremos, sin embargo, que en dichas localizaciones habrán 
de llenar cumplida indicación los toques con el nitrato ácido 
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de mercurio,ios gargarismos con el licor de Van-Swieten y 
las inhalaciones de los vapores desprendidos del cinabrio 
echado sobre unas ascuas. 
Para terminar con los epígrafes de esta lección, consecuen-
tes con e lmétodo adoptado, digamos algunas palabras sobre 
las localizaciones neurósicas de los órganos comprendidos en 
la garganta. 
Las h i p e r k i n e s i a s aparecen casi siempre en unión del 
espasmo esofágico; rara vez tienen existencia propia, siendo 
lo general que dependan del histerismo (disfagia histérica). 
Su tratamiento debe comprender en primer término el de la 
causa de los espasmos, procurando á este efecto disminuir 
la excitabilidad reñeja con medios calmantes, baños calien-
tes, bromuro potásico, valeriana, morfina, etc. Si la disfagia 
histérica fuese muy acentuada habrá que introducir á menu-
do la sonda esofágica y se hará alguna aplicación de la 
corriente galvánica. La ingestión de hielo en pequeñas por-
ciones ha dado alguna vez buen resultado. Si el estado h i -
perldnésico ó espasmódico fuere muy violento se prohibirá la 
alimentación sólida. 
Las a k i n e s i a s ó p a r á l i s i s que se refieren como las an-
teriores al velo del paladar y faringe pueden depender de alte-
raciones centrales (hemiplegia, parálisis bulbar, ataxia loco-
motriz, atrofia muscular progresiva, esclerosis múltiples) ó de 
lesión de los aparatos conductores (compresión del vago ó del 
facial más allá del gánglio geniculado). Por cualquiera de 
estos motivos carecen también de existencia propia dichas 
parálisis. La causa más frecuente de las parálisis ó akinesias 
periféricas es principalmente la difteria; rara vez, las otras 
anginas; poquísimas veces el enfriamiento. 
El tratamiento de las parálisis de origen central será el 
mismo que corresponda á la enfermedad fundamental, anti-
sifilítico por ejemplo. Las que dependen del aparato conduc-
tor exigirán asimismo la extirpación (si son accesibles) de 
los tumores que producen la compresión; sin embargo, si esta 
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fuera debida á infartos gangiionares, bastarán en algunos 
casos las envolturas húmedas calientes, las embrocaciones de 
tintura de yodo, los arsenicales al interior, etc. En las pará-
lisis periféricas tendrá su mejor indicación la electroterapia 
aplicando á la parte paralizada un electrodo encorvado (para 
(pie pueda, tocar también directamente la cara dorsal del velo 
palatino y la porción laríngea) y terminado en un pequeño 
botón de unos 8 milímetros de diámetro. El ánodo se pondrá 
en la nuca ó en el ángulo de la mandíbula. Nos lian dado en 
ciertos casos también buen resultado los toques directos del 
siguiente linimento: I).a: de aceite de crotón, Q gotas; Unimen-
to alcanforado, 24 gra/mos; así como los gargarismos tres 
veces al dia ele esta fórmula: I).6: de cocimiento de qvma, 180 
gramos; tintura de 'pimienta de Guinea,, 3 á 12 gramos. Puede 
igualmente emplearse para toques en los niños que no sa-
ben gargarizarse. También las inyecciones hipodérmicas de 
estricnina son útiles en ocasiones; la sal generalmente elegida 
es el sulfato y la dosis un miligramo diario; puede aumentarse, 
sin inconveniente, un miligramo más por día hasta llegar á 
diez miligramos (un centigramo) continuando con esta dósis 
cinco ó seis días, sin hacer luego inyección alguna durante 
diez ó doce. Es claro que estas dósis han de variar en los 
niños según su edad. 
Entre las manifestaciones neurósicas de la sensibilidad te-
nemos ^hiperestesia s \^ anestesias j\^lieterestesias, ningu-
na de las cuales suelen tener independencia morbosa, bien 
porque sean simples consecuencias de enfermedades funda-
mentales (catarros, tuberculosis, sífilis, histerismo) ó ya por-
que son fenómenos tan pasajeros que no dan lugar á consti-
tuir el estado morboso (excitación violenta, angustia, miedo). 
En el primer caso su tratamiento irá ligado con el de la en-
fermedad que las da origen; en el segundo podrá ser conve-
niente modificar el estado de impresionabilidad de los sujetos 
por medio de un tratamiento hidroterápico y psíquico bien 
dirigido. 
L E C C I O N E S X X X V Y X X X V I 
SUMARIO: Continúa el estudio de las enfermedades por modificación patogénica en los 
órganos del aparato digestivo.—-SeccíJn 3.a: Comprende las producidas por diclia 
modificación en el esófago.—Entre ellas estudiaremos las por lesiones de integri-
dad por causticación, las estenosis y las ectasias; algunas por perturbación nu-
tr i t iva como liiperplasias; las por perturbación osmósica ó catarros diacríticos; las 
por perturbación inflamatoria ó esofagitis y las manifestaciones diatésicas como 
las cancerosa y sifilítica.—Descripción do las enumeradas siguiendo el orden es-
tablecido.—¿Puede también ser el esófago asiento de alguna neurosis ó de los^ 
procesos origen de enfermedades de patogenia desconocida? 
El esófago por su situación j por su estructura está * ex-
puesto á sufrir lesiones y perturbaciones primitivas de todas 
clases; apenas hay otro órgano que se halle en tan favorables 
condiciones para que sobre él actúen tan gran número de 
agentes páticos. 
Pueden, en primer término, lesionarle todos los agientes 
físico-corpóreos y químicos y no menos veces pueden obrar 
como tales los alimentos y bebidas, habida cuenta de lvolú-
men, consistencia, forma y temperatura que tengan al in-
gerirse. 
Fácil igualmente al acceso de los agentes vivos, no es ra-
ro que.en el esófago hallen su asiento multi tud de parásitos 
vegetales y animales, que, como el del muguet, las landreci-
llas, las triquinas, y los diversos micro-organismos flogóge-
nos, dan lugar á variadas modificaciones patogénicas, desde 
la simple hiperhemia á la perturbación nutrit iva hiperplási-
ca. Tampoco está exenta la patología de este órgano de ma-
nifestaciones diatésicas, ni de indudables y bien caracteriza-
das localizaciones neurósicas. 
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Prescindiendo nosotros, ahora, de las lesiones de inte-
gridad por causticación, porque su estudio vá incluido en 
las de igual género en el estómago y no siendo las solu-
ciones de continuidad que puede sufrir el esófago modifi-
cación que compete á la Patología médica, nos fijaremos 
preferentemente en las lesiones que, afectando á su calibre, 
son las más importantes, toda vez que en absoluto carecen de 
interés clínico propio las que por razón de contigüidad tam-
bién pudieran atacar á dicho órgano. 
Las les iones de c a n a l i z a c i ó n del e s ó f a g o son 
como las de todo órgano hueco, estrecheces, obliteraciones y 
dilataciones. 
Ya digimos en nuestras generalidades (1) de qué modos 
distintos podían constituirse unas y otras; huelga, pues, 
que. aquí repitamos cuanto allí dejamos expuesto. Diremos 
únicamente que las estenosis del esófago de origen espasmó-
dico deben tener su lug'ar entre las localizaciones neurósicas 
de este órgano á donde, por consiguiente, las estudiaremos co-
menzando pues, ahora, por la nosografía de las estenosis y atre-
sias mecánicas y orgánicas y la de las ectasias ó dilataciones. 
E s ó f agoestenosis.—Determinada la disminución ú obli-
teración del calibre esofágico por los diversos agentes pato-
genésicos que pueden obrar sobre este conducto, bien por 
el bolo alimenticio ó cuerpos extraños que se detengan en él, 
bien por compresiones exteriores, engrosamieutos de las 
paredes, retracción cicatricial de las mismas, sindrómica-
meute se caracteriza por una sensación dolorosa que el en-
fermo refiere á un sitio limitado, pero cuya localización no 
siempre corresponde exactamente al punto estenosado. Gene-
ralmente le fijan al nivel del epigástrio, por detrás de la pun-
ta del esternón, ó bien en la espalda entre las dos escápulas. 
En la inmensa mayoría de los casos, las sensaciones doloro-
sas solo se notan en las tentativas de deglución, soliendo 
U) Véase página 55 y siguientes. 
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entonces ser tan intensas que bastan, por sisólas, para abolir 
este acto de la función digestiva. Con este motivo, los enfer-
mos procuran librarse de la molestia fraccionando mucho los 
alimentos, masticándolos é insalivándoles detenidamente y 
bebiendo tras ellos un sorbo de agua para empujar liácia 
abajo el bolo alimenticio, cuya llegada al estómago se hace 
muy lentamente. 
Cuando la esófagoestenosis adquiere mayores proporciones, 
puede suceder que los enfermos á pesar de todas las precaucio-
nes adoptadas para la más fácil ingestión del alimento, se vean 
acometidos de ansiedad y dispnea, cuya causa depende de la 
acumulación de materiales por encima de la estrechez y de 
la consiguiente dilatación del esófago que llega á veces á 
punto de comprimir las vías respiratorias situadas por delan-
te de él. La compresión del nervio recurrente, que se halla 
como sabemos inmediatamente al lado del esófago, no debe 
ser tampoco extraña á la aparición de dichos fenómenos. Ten-
dremos, por consiguiente, que el síntoma dominante déla es-
trechez esofágica es la disfagia ó dificultad dolorosa de la de-
glución. 
Este acto funcional puede llegar á su abolición completa 
en los casos en que la estenosis ha alcanzado su más alto 
grado ó sea la atresia; la cual, con más frecuencia que 
aquella, suele llevar aparejada una excesiva secreción de 
mucosidades y la regurgitación de estas con los materiales in -
geridos, siendo la expulsión tanto más pronta cuanto más 
elevado se halle en el esófago el punto del obstáculo-. Si este se 
encuentra en la parte baja, y aún más si han llegado á formarse 
divertículos^ puede suceder que transcurran muchas horas 
entre la comida y la expulsión de los alimentos. A causa del 
estado catarral de la mucosa situada por encima de la es-
trechez, los materiales regurgitados salen empapados de j u -
gos, los cuales ofrecen reacción alcalina y revelan al m i -
croscopio hallarse compuestos de grande cantidad de moco, 
mezclado con corpúsculos de pus, células de epitelio pavi-
mentoso y, en algunos casos, esporos y filamentos de hongos. 
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Estas secreciones profusas del esófago de uu moco casi 
siempre consistente j cristalino, tienen su mayor desarrollo 
en los casos de estrecheces cicatriciales y también en los de 
divertículos esofágicos apareciendo principalmente antes de 
todo esfuerzo de deglución. No siempre es cuestión fácil ave-
riguar el punto de su procedencia; resolverá, no obstante, 
la cuestión, por lo que hace á los materiales que salen del 
estómago, el que estos ofrezcan reacción ácida ó acusen la 
existencia de principios biliares. Tan enorme es en algunas 
ocasiones esta secreción, tanto domina á los demás síntomas 
y tan molesta es al enfermo, que éste no procura más que 
verse de ella libre. 
La esófagoestenosis presenta también síntomas físicos de 
importancia que se aprecian por auscultación á lo largo de la 
columna vertebral. Consisten en ruidos deglutorios (modifi-
cación del que se produce en estado normal) provocados por el 
paso de los líquidos ingeridos, que se hacen notablemente 
perceptibles al nivel mismo de la estrechez; más abajo de ella 
cesan por completo ó se oyen muy debilitados al cabo de 
unos momentos, luego que el líquido ha franqueado el obs-
táculo. 
Nada hemos dicho de los síntomas anatómicos pues, aún 
cuando las tentativas de hacer accesible el esófago al sentido 
de la vista pudieran descubrirnos los cambios anatómicos de 
las paredes de este órgano y las alteraciones del mismo orden 
que se observan en la autopsia en el punto estenosado, es lo 
cierto que ninguno de los diversos instrumentos ideados con 
este objeto (esofagoscopia) han logrado generalizarse, tanto 
sin duda por su coste, como porque solo tienen utilidad prác-
tica en muy limitados casos. De muchísima mayor utilidad 
diagnóstica y hasta terapéutica, como luego veremos, es el 
cateterismo; mediante él podremos desde luego apreciar el 
punto y grado de la estrechez, su consistencia y hasta su for-
Kia si para ello nos valemos de las sondas modeladoras. Será de 
presumir que habrá más de una estrechez cuando la sonda des-
pués de haber vencido un obstáculo se detiene ante otro nuevo. 
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No suele haber fiebre n i hay otros síntomas de vecindad 
ni lejanos que los que puedan presentarse como consecuencia 
de complicaciones y accidentes que ocurran en el curso de la 
esófagoestenosis. Fácilmente se comprende, por lo tanto, que 
cuando la estrechez progrese hasta alcanzar la oclusión com-
pleta ha de desarrollarse todo el síndrome terrible de la 
muerte causada por el hambre. 
PATOCRONIA: Invasión rápida ó lenta según la variedad; 
con ésta se relacionan igualmente los demás datos que se 
refieren á su curso, duración y terminación. En efecto, si el 
agente fuere mecánico, una intervención oportuna y acer-
tada podría hacer desaparecer la estrechez juntamente con 
el obstáculo que la motivaba; mas si, por el contrario, ésta 
obedeciera á causas de naturaleza orgánica, estrecheces can-
cerosas, por ejemplo, no habrá que contar con favorables re-
sultados terapéuticos y sí temer, con grandes probabilidades 
de acierto que la muerte por inanición ha de ser el término 
funesto de este padecimiento, el cual también pudiera acabar 
de una manera menos lenta con la vida de los enfermos si 
sobreviniese una perforación de las paredes del esófago 
con posible determinación de graves procesos pneumónicos. 
Ocioso nos parece advertir que si la estrechez esofágica 
reconociera por caúsala compresión ejercida en las paredes 
de este órgano por un aneurisma de la aorta, la muerte 
sería tan inevitable como repentina, tan luego como una 
enorme hemorragia por la boca nos revelase que aquel se 
había abierto háciael esófago. No siempre, como se supondrá, 
aún dado que la estrechez dependa de motivos orgánicos, 
v. g., estenosis cicatricíales, ha de ser la muerte su único 
modo de terminación. Es precisamente en estos casos en los 
que más éxitos logra el fin terapéutico del cateterismo de 
que vamos ahora á ocuparnos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La primera circunstancia que 
convendrá tener presente en la terapéutica de la esófagoeste-
nosis es la de dejar al órgano asiento de esta lesión en el 
mayor reposo posible á fin de preservarle de toda iníluencia 
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quc pudiera serle nociva. Para esto, nada mejor que practi-
car desde lueg-o la alimentación por el recto, cuyas tentati. 
vas ya muy antiguas (Galeno, Aecio, Ramacini) tienen en 
los tiempos actuales fundamentos fisiológicos y la sanción 
de la clínica; mas advertiremos, que si bien es verdad ha-
berse demostrado por Leube la posibilidad de sostener la 
vida de los enfermos con sus enemas de carne y páncreas 
hasta hacer desaparecer el obstáculo á la deglución, es no 
menos cierto que, en general, no soportan fácilmente los 
mismos pacientes el estar privados por mucho tiempo del 
goce que proporciónala ingestión de alimentos por la boca. 
Corresponde, por consiguiente, al médico apreciar en cada 
caso la necesidad ó conveniencia de aquel procedimiento, 
tanto para su planteamiento y duración, cuanto para hacer 
las concesiones que el enfermo le exija en el sentido i n -
dicado. 
He aquí , por lo demás, en qué consisten las prescripciones 
del autor antes citado: Se toman, dice Leube, 150 á 300 gra-
mos de carne de vaca, limpia y de la mejor calidad; se raspa 
en crudo y al ñnal se pica muy fina. Se toman ahora de 50 
á 100 gramos de páncreas de vaca ó de cerdo, mejor de este 
último, se pica también muy finamente y toda la masa se 
revuelve en un mortero, añadiéndole agua tibia en cantidad 
todo lo más de 150 cent, cúbicos, hasta formar una papilla 
espesa que se calentará hasta la temperatura del cuerpo. 
Después de haber puesto un enema de limpieza ó haber 
hecho entrar una gran cantidad de agua templada en el rec-
to y de devolverla, se introduce dicha papilla en este último 
valiéndose para ello de una sonda rectal flexible y de una 
jeringa de mucha presión. 
Ewald recomienda los enemas alimenticios con huevos, 
vino tinto y una disolución de glycosa al 10 ó 12 por 100; de 
esta mezcla se inyectan en el recto, varias veces al dia, por-
ciones que no excedan de un cuarto de litro por medio de una 
sondado Nélaton y con una presión muy pequeña. No hay que 
olvidar nunca el enema de limpieza que debe preceder á los 
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alimenticios, así como también es conveniente para la mejor 
retención de éstos añadir á cada enema algunas gotas de 
tintura de opio (1). 
Pero no siempre, según antes decíamos, soportan bien los 
enfermos dejar fuera de servicio al esófago, máxime si los 
síntomas estenósicos no son todavía muy acentuados. Reco-
mendaremos entonces, por lo tanto, que los alimentos que 
se van á ingerir estén preparados convenientemente, pre-
firiendo, al efecto, las sopas mucilaginosas j poco saladas, 
la leche cuidadosamente hervida y colada y las yemas ba-
tidas y mezcladas con estos mismos alimentos. Como bebi-
das se aconsejan el agua fresca y los cocimientos mucilagi-
nosos, proscribiéndose en absoluto los alcohólicos, las aguas 
carbónicas y en general todas las que obren como irritantes. 
Es preciso consignemos que, antes de pensar en tentativas 
de deglución para que se alimente el enfermo, debe ensa-
yarse la alimentación por medio de la sonda cuidando que 
esta tenga el suficiente calibre para dar paso fácil á los ali-
mentos, y que su superficie exterior sea lo más lisa posible; 
siendo preferibles las que tienen dos ojos laterales sobre las 
que están solamente abiertas en su extremidad. Una buena 
fórmula ensayada por nosotros con dicho objeto es la siguien-
te: Leche medio litro;'polw de carne 30 gramos; Ucarbonato 
sódico y creta preparada, áá 10 gramos; magnesia calcinada 
5 gramos. Mézclese. 
Indicados los medios dietéticos que son necesarios poner 
en juego en el tratamiento de la esófagoestenosis, lo que 
nos resta decir como complemento de éste pertenece más 
bien al orden quirúrgico; es verdad que como medios far-
macológicos también se han recomendado según la causa 
algunos agentes antiflogísticos, antisifilíticos, reabsorbentes, 
nerviosos, narcóticos, etc.; pero no lo es menos que todos ellos 
tienen escasa importancia al lado del cateterismo y de la 
(1) Otra fórmula excelente para enemas es la siguiente: Leche 75 gramos (ó caldo 
igual cantidad) yema de huevo núm. 1; alcohol 15 á30 gramos; láudano 5 gotas (Dolkin). 
lista fórmula se repito 3 á 5 veces al dia. 
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dilatación graduada, cuyos son los triunfos en dicha enfer-
medad délos más linsonjeros éxitos. 
Gran número de instrumentos han sido los ideados desde 
los más remotos tiempos para hacer permeable y ensanchar 
las estrecheces del esófago; mas en la actualidad solo se em-
plean las sondas llamadas inglesas compuestas de un tejido 
impregnado de masa resinosa á la manera de los catéteres 
de igual nombre. Las hay de todos los calibres y su longitud 
suele ser de 60 á 70 centímetros, de los cuales 25 á 30 co-
rresponden á la longitud total del esófago, 15 á la distancia 
que hay desde el principio ó entrada de éste á los dientes 
incisivos y los 30 ó 40 centímetros restantes quedan libres 
para que la mano pueda dirigir y manejar fácilmente la sonda. 
En cuanto al procedimiento empleado para hacer el catete-
rismo y la subsiguiente dilatación conviene advertir las pre-
cauciones especiales que son precisas para evitar todo fracaso. 
En primer lugar, debe emplearse siempre para el primer cate-
terismo, y con doble motivo si se sospecha un carcinoma, una 
sonda blanda, hueca. No debe nunca sondarse sin antes haber 
examinado con mucho cuidado si hay ó no algún aneurisma 
de la aorta. Descartados del diagnóstico el cáncer y el aneu-
risma y tratándose de oclusiones y estrecheces cicatriciales 
consecutivas á lesiones por causticaciones ó á procesos infla-
matorios, podremos tener seguridad de obtener buenos resul-
tados en el mayor número de casos siempre que, por parte del 
médico y del enfermo, haya grande dósis de constancia y de 
paciencia . Es de rigor empezar el cateterismo con las sondas 
sólidas antes indicadas cuyo extremo sea cónico ú olivar 
aconsejándose utilizar desde luego, no los calibres más finos, 
sino los medianos, desde los cuales se irá bajando hasta 
hallar el correspondiente al grado de la estrechez, ü e todos 
modos, cuando la sonda haya pasado del sitio estrecho, no 
debe sacársela en el acto sinó dejarla colocada por lo menos 
durante algunos minutos; esto mismo convendrá hacer aun 
'cuando la sonda solo haya penetrado en la primera porción 
de la estrechez. 
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Estos cateterismos pacienteinente repetidos duránte müfeho 
tiempo y progresivamente licchos con sondas de mayor ca-
libre, bastan en gran número de casos para hacer permeables 
las estrecheces esofágicas hasta pasar sondas de 12 mi l íme-
tros ó más de diámetro. Sin embargo, cuando esto no ha 
podido conseguirse y la inanición amenaza procede el empleo 
de medios más activos y cruentos los cuales pertenecen por 
entero al dominio de la Cirnjía, (esofagotomía, gasterotomía, 
resección del esófago', etc.) Se ha aconsejado también para tales 
casos la dilatación violenta practicada con sondas especiales 
dotadas en su extremo inferior de unos abultamientos que di-
laten forzadamente los puntps estrechados al pasar por ellos, ó 
bien por el contrario se introducen sondas de pequeño calibre 
capaces de ensancharse después en su extremidad inferior, 
de suerte que, al tiempo de sacarlas y pasar por la estrechez, 
dilaten ésta con más ó menos violencia, l ina y otra clase de 
sondas dilatadoras tienden á romper á viva fuerza la estre-
chez, cosa que no siempre se logra sin producir un daño 
mayor que el que se quiere evitar; por lo que no nos es po-
sible patrocinar estos procedimientos, máxime cuando el 
número de éxitos á ellos debidos es extraordinariamente pe-
queño y del todo insignificante al lado del de sus fracasos y 
del de sus inconvenientes. 
E c t a s i a de l e s ó f a g o . — L a dilatación esofágica es otra 
lesión primitiva que puede dar motivo á trastorno funcional 
y por lo tanto á enfermedad. 
ETIOLOGÍA: Muy pocas veces será debida á agentes exte-
riores; pues, aun cuando la introducción de cuerpos extraños 
voluminosos hayan de producirla, no lo harán de un modo 
durable o permanente y en grado tal como se necesita para 
adquirir carácter de trastorno morboso. No es infrecuente 
hallar en algunas autopsias dilataciones de este conducto que 
se deduce existieron, largo tiempo hacía, sin síntomas que en 
vida las revelasen. Regularmente son una consecuencia de 
estrecheces orgánicas préviamente existentes en sitio i n -
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ferior al qm^ocupa la octasia, porque sabido es sucede esto 
de un modo invariable en todo conducto ó cavidad estrecha-
da con anterioridad. Vienen igualmente las dilataciones del 
esófago como secuela de catarros crónicos de su membrana 
mucosa, por ser ley que á una liiperhemia ó inflamación cró-
nica de una mucosa sigue la atonía y paresia del plano 
muscular subyacente, y como consecuencia de infiltraciones 
ó degeneraciones grasosas de sus túnicas mucosa y muscular 
(Klebs y Stern) y délas alteraciones impresas por la cancerosa 
existente en el órgano. 
Las influencias causales, que acabamos de citar, dan lugar 
unas veces á dilataciones atónicas y orgánicas, así como las 
bridas cicatricíales, que unen el esófago á los órganos vecinos 
producen las mecánicas. Estas son úeAii^ve circunscritas, bien 
circunferenciales bien en dicertículo según se extiendan á to-
do el rededor del conducto, ó queden limitadas á una por-
ción de su circunferencia, llamándoselas también por tracción, 
atendido su modo de formarse por fuerza que obra desde fuera. 
Las dos variedades primeras, en unos casos, son difusas por 
extenderse á todo ó casi todo el esófago; denominándolas por 
irccsión cuando, siendo circunscritas, se suponen producidas 
por fuerza que lo hace en sentido contrario de las anteriores. 
PATOGENIA: El daño causado por esta lesión al organismo 
es nulo en ciertas ocasiones, no alcanzando entonces la cate-
goría de patogénicas; mas en otras, dificultando el acceso de 
alimentos al estómago y sin reparación posible el gasto ele 
elementos de la sangre y de los tejidos no puede menos de 
resentirse la nutrición de todo el organismo. Estacionados los 
alimentos en la porción dilatada, sufren descomposición, o r i -
ginándose como consecuencia de esto principios sépticos que, 
absorbidos, alterarán la crasis sanguínea. Pudiendo adquirir 
la parte dilatada un volúmen considerable ejercerá compre-
sión en los órganos vecinos, (nervio recurrente, laringe, t r á -
quea, bronquios, vasos gruesos) y, no siendo imposible la 
ulceración en los puntos adelgazados por la ectasia, sobrevie-
nen las roturas del esófago cayendo materiales en el medias-
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tino v tejidos del cuello, dando lugar á trastornos, demasiado 
graves. 
SINTOMATOLOGÍA: En las dilataciones difusas no pueden 
enumerarse síntomas anatómicos; la disfagia aparece solamen-
te, cuando, hallándose muy debilitado, parético, el plano mus-
cular, el bolo alimenticio no puede recibir impulsión bastante 
para su descenso siendo entonces fácil su retroceso bajo la for-
ma de rumiación. 
Se pueden apreciar alguna vez síntomas de orden físico, 
haciendo tomar al enfermo mezclas de polvos gasíferos, per-
cutiendo luego á los lados de la columna vertebral, mediante 
cuyo procedimiento se producirá un sonido claro. 
Las parciales por tracción, ordinariamente, pasan desaper-
cibidas, pues n i aún la sóndalas revela porque pasa sin entrar 
en ellas por delante del orificio. Las resultantes de la presión de 
dentro á fuera, ó sea las por impulsión, ofrecen como síntomas 
anatómicos la presencia de un tumor de dimensiones variables 
que crece en el acto de comer; este tumor si es muy alta su s i-
tuación se observará á un solo lado del cuello ó en ambos á la 
vez. El acto funcional de la deglución se perturba notablemen-
te; los alimentos van acumulándose en el divertículo sufriendo 
en él una especie de descomposición pútrida, en cuyo esta-
do suelen ser regurgitados y devueltos al exterior con una 
fetidez intolerable, si tardan algunas horas en ser expul-
sados. 
Como síntomas físicos podemos anotar elfmtor ex ore que, 
con frecuencia, se observa en el enfermo, aparte de la fetidez 
con que salen los alimentos devueltos y los gases arrojados 
por el eructo. La deglución de líquidos también suele determi-
nar en algunos casos un ruido de gorgoteo que, según Kunze, 
se produce al llenarse el divertículo. 
Si, lo que es menos frecuente, el divertículo se hallase den-
tro déla cavidad torácica, su replección ocasionará necesaria-
mente síntomas de vecindad en el aparato circulatorio y respi-
ratorio, alterando y aún comprometiendo la función de los 
mismos. 
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Dicho so está qtie rio han de estar menos influenciados por 
la enfermedad que nos ocúpalos fenómenos de la digestión, 
ora por no llegar al estómago el alimento necesario, ora por 
caer á veces en dicho órgano los alimentos ya macerados que 
habían estado detenidos. Así es que, aunque los enfermos .sue-
len comer abundantemente, van de dia en dia adelgazando y 
presentando progresivamente los síntomas que anuncian la 
muerte por inanición. 
PATOCRONIA: La invasión es siempre lenta y su curso con-
tinuo-continente en relación, como es natural, con la forma de 
la dilatación cuyo carácter influirá también sobre su modo de 
terminación. Así, por ejemplo, las dilataciones difusas y cir-
cunscritas, cuya génesis según dijimos es debida por lo regu-
lar á estrecheces cicatricíales y neoplásicas, aparecen y des-
aparecen con estas, coincidiendo de igual modo su tratamiento 
con el de la lesión causal. Los divertículos por tracción t ien-
den á la perforación de la pared esofágica, dando por consi-
guiente lugar á procesos consecutivos tales como pleuresías, 
pulmonías y abscesos del pulmón, capaces por sí solos de aca-
bar con la vida del enfermo. Los divertículos por impulsión 
tanto por su mayor frecuencia, como por sus mayores dimen-
siones, como por las graves dificultades que pueden inferir en 
la deglución, son los que más generalmente acarrean la muerte 
por inanición. Esto, no obstante, son también, según ahora ve-
remos, sobre los que más puede influir la terapéutica. 13e todos 
modos no son de olvidar las complicaciones á que ellos pueden 
dar lugar por su volumen ejerciendo compresiones en las vías 
respiratorias, el corazón y los nervios recurrentes, pudiendo 
llegar hasta ocasionar la muerte la alteración de tan importan-
tes funciones. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Dependiendo frecuentemen-
te de las estrecheces tanto la dilatación difusa y total del esó-
fago como la circunscrita, su tratamiento ha de ser principal-
mente el de aquellas. Se procurará alimentar al enfermo con 
substancias líquidas y con sólidos muy finamente fraccionados. 
Para evitar que aumente la dilatación y para oponerse á la 
20 
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descomposición de las materias que se detengan en la parte 
dilatada, convendrá vaciar estas de un modo regular y esmera-
do por medio de lavados, que, por otra parte, no se liarán con 
demasiada cantidad de líquido, no sea que se produzca un 
resultado opuesto al que se desea. 
Se puede ensayar la electricidad para vigorizar la muscu-
latura. 
Los divertículos por tracción se sustraen por lo general al 
tratamiento, que, cuando puede instituirse, consistirá en el em-
pleo de la sonda permanente procurando evitar toda causa de 
acción traumática ó de detención de alimentos. Los procesos 
supurantes y de descomposición se combatirán también por me-
dio de lavados desinfectantes del esófago. Si ocurre la perfo-
ración, las enfermedades por los nuevos procesos se tratarán 
según corresponda y con arreglo á los principios expuestos ó 
que se expongan en sus capítulos respectivos. 
En los divertículos por impulsión, la alimentación dé los 
enfermos habrá necesidad de hacerla por medio de la sonda 
esofágica y de enemas. Usase para lo primero la sonda llama-
da de divertículos de Leube-Zenker que por su ingeniosa dis-
posición facilita notablemente el que pueda encontrarse la 
entrada del extremo inferior del esófago, de ordinario muy 
estrecha. En algunos casos de gran fetidez se ha recomen-
dado el yodoformo á título de desodorante en la forma siguien-
te: D * : de yodoformo 0,50 centigramos; de aceite de almendras 
dulces. 150 á 200 gramos; de esencia de almendras amargas, 
2 gotas. i / A Se toma una cucharada de las de café unos 
minutos antes de tomar alimentos. 
Por lo demás, el tratamiento radical de los divertículos 
por impulsión deberá estudiarse en los Tratados de Cirujia. 
Entre las enfermedades producidas por perturbación nutri-
tiva del esófago nos hallamos con las M^jerpJasias (1); su 
(1) Si bien es verdad que puede haber también necrobiosis, es lo cierto que, cuando 
esto ocurre, nunca constituyen estas lesiones un estado morboso primit i vo, hallándose 
j)ov Consiguiente subordinada su importancia á la de la enfermedad principal. 
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interés para nuestro estudio, aparte de las que pueden ser ma-
nifestaciones locales de alguna diátesis (cáncer, tuberculosis, 
sífilis), es muy escaso, toda vez que en su mayor número per-
tenecen de heclio y de derecho al orden quirúrgico tanto por 
su patogenia como por su tratamiento. Tal sucede, por ejemplo, 
con las terrugas eHofágkas. frecuentes en las personas de edad 
avanzada, y que proceden de la hipertrofia de las papilas nor-
males de la mucosa en la que toma participación el aumento 
de espesor de la capa epitélica; los quistes por retención forma-
dos á consecuencia de la obliteración de los folículos mucosos: 
el adenoma poliposo constituido por el estroma de tejido con-
juntivo; los quistes de epitelio vibrátil desarrollados según 
Wyss en la pared posterior del esófago; el fibroma y el lipoma 
cuyo punto de partida de ambos se halla en la submucosa; el 
mioma que le tiene en la túnica muscular; los pólipos que na-
cen por lo general en la pared anterior del extremo inferior de 
la faringe y penden en el interior del esófago; etc. 
Bástenos, pues, esta mención que acabamos de hacer en 
gracia del orden que nos hemos propuesto, para eliminar de 
nuestro estudio, puramente médico, el que puedan merecer, 
bajo el punto de vista anatómico ó quirúrgico, dichas neopla-
si'as esofágicas, á reserva, sin embargo, de decir más adelante 
cuatro palabras sobre las que reconozcan un origen diatésico. 
Pasemos entretanto á estudiar las afecciones del esófago que 
tienen por génesis una perturbación osmósica ó más bien i n -
flamatoria y que se conocen con los nombres respectivamente 
de cata/tro diacrüico del esófago y esofagitis (1). 
No hay por qué aquí repetir la diferencia, tantas veces apun-
tada, entre lo que debe entenderse por catarro de una mucosa 
cualquiera y la inflamación de la misma. Hémos de decir, no 
obstante, en honor de la verdad, que muy pocas veces la sim-
ple perturbación osmósica de la mucosa esofágica da lugar á 
(pie enfermo el sujeto; lo general es que, cuando esto ocurra, 
Las hiperhemias del esófago no suelen nunca tener por sí solas importancia patoló-
gica. Por eso prescindimos de ellas. 
sea porque se haya asociado á la perturbación circulatoria que 
aquella presupone la nutritiva, constituyéndose, por consi-
guiente, la inflamatoria de la cual, en suma, vamos á ocu-
parnos (1). 
Esofagit is .—La etiología de la inflamación catarral del 
esófago es análoga á la de la faringitis y se sintentiza en la-
acción morbosa que determinan los agentes mecánicos, térmi-
cos y químicos al obrar localmente sobre la mucosa esofágica, 
sin dejar en olvido á los diferentes micro-organismos flogóge-
nos. Puede en otros casos ser el resultado de la propagación 
del proceso inflamatorio que radica en puntos circunyacentes 
y tampoco es infrecuente que aparezca en el curso de algunas 
enfermedades febriles é infecciosas. 
SINTOMATOLOOÍA: En realidad de verdad podíamos aho-
rrarnos, al menos en gran parte, la descripción sindrómica 
de la esofagitis so pena de repetir casi los mismos síntomas 
que hemos dicho se presentan en las estrecheces de este ór-
gano, excepción del dolor, que en éstas no siempre se observa 
y en los procesos inflamatorios nunca falta. Por lo regular 
se manifiestan estas sensaciones dolo rosas bajo la forma de 
compresión ó de dolor urente ó pungitivo que el enfermo 
refiere unas veces á la región cervical, otras hácia la espalda, 
entre los omóplatos, y otras debajo del esternón ó en la pro-
ximidad del cardias, sin que en n ingún caso pueda juzgarse 
de la localización del proceso inflamatorio por la residencia 
del dolor. Los movimientos de flexión, extensión ó rotación 
de la columna vertebral, el acto de la deglución y el catete-
rismo esofágico suelen ser motivos de que se provoquen inten-
sos dolores, bien á todo lo largo del esófago ó ya más de 
ordinario en un punto circunscrito de él. Cuando la inflamación 
es bastante acentuada, los dolores son también espontáneos. 
El acto funcional de la deglución se halla perturbado 
(dysphagia inflammatoria de los antiguos) hasta el punto de 
(1) EÍ estado catarral crónico del 'esófago acompaña á todas las estrecheces. 
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hacerse imposible el descenso del bocado ingerido si la infla-
mación es muy intensa y de sobrevenir con tal motivo angus-
tiosas sensaciones de ansiedad y de dispnea. Enlázase con 
estos síntomas un aumento notable de las secreciones del esó-
fago que favorece en cierto modo la regurgitación de lo 
ingerido, saliendo, en efecto, mezclado ó envuelto en una masa 
mucosa, purulenta y á veces hasta sanguinolenta. 
La sed se halla también notablemente aumentada. No suele 
haber fiebre y si se presenta es de poca intensidad en la ma-
yoría de los casos. 
PATOCRONIA: p]n relación directa con la causa productora 
de la inflamación se hallará el modo de invasión que esta 
tenga, siendo por lo tanto más ó menos brusca su aparición 
según la naturaleza é intensidad de acción del agente que la 
dió origen. Su curso dependerá igualmente de estos factores, 
según que hayan solo interesado la mucosa esofágica ó lo ha-
yan hecho además á su substmüim y según la mayor ó menor 
extensión que abarque el proceso. 
La terminación es de ordinario por la curación, á menos 
que la intensidad de aquél no haya dado lugar á complicacio-
nes más ó menos graves (dilataciones del esófago, hipertrofia 
de la musculatura de sus paredes, ulceraciones, vegetaciones 
poliposas ó papilares, etc.), no siempre fáciles de evitar ni de 
hacer desaparecer con nuestros medios terapéuticos. 
TRATAMIENTO: Proscripción, en primer término, de todo 
alimento sólido y reposo absoluto del órgano en los casos 
demasiado agudos, en los cuales se sostendrá la alimentación 
por los enemas nutritivos. Si éstos no fueran necesarios se 
procurará dar al enfermo leche ó líquidos mucilaginosos, pu-
diendo además administrarse como medios farmacológicos los 
narcóticos en disoluciones gomosas al interior (25 á 50 m i -
ligramos de extracto de belladona en 200 gramos de mucí la-
go gomoso). La ingestión de pequeños trocitos de hielo, ó 
la misma leche con hielo á pequeños sorbos ha sido también 
empleada. La disolución acuosa de bicarbonato sódico y de 
clorato potásico del 2 al 4 por 100 puede igualmente acense-
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jarse para tomar á cucharadas cada 2 ó 3 horas. Menos con-
fianza nos merecen el uso délos líquidos astringentes, que, de 
decidirnos á su empleo, lo haremos en los últimos periodos 
cuando la esofagitis tienda á quedar en estado crónico ó lo 
sea ya realmente. En estos casos se han recomendado tam-
bién los derivativos externos (vejigatorio, tintura de yodo, 
etcétera), de los cuales tampoco hemos visto grandes resulta-
dos. Se ha pretendido por algunos la cauterización directa 
del sitio enfermo por medio de las sondas de esponja untada 
de una pomada de nitrato de plata (50 centigramos, vaselina 
10 gramos) recomendándose se haga este cateterismo por la 
noche después del último alimento ó por la mañana en ayu-
nas. Para disminuir la excitabilidad del esófago y calmar 
también el dolor, cuando es intenso, se acostumbra practicar 
inyecciones de morfina en las regiones laterales del cuello ó 
en el dorso á los lados de la columna vertebral. 
Indicábamos antes, al hablar de las neoplasias del esófago, 
que como manifestaciones diatésicas en este órgano podían 
hallarse el carcinoma, la sífilis y la tuberculosis. 
El c a r c i n o m a e s o f á g i c o es la neoplasia más frecuen-
te de todas las que suelen observarse en dicho tramo del 
tubo digestivo. Producto primario, por lo general, casi sin 
excepción es cáncer epitélico ó epitelioma, cuyo asiento le 
tiene ordinariamente en el tercio inferior de este conducto, 
siguiendo en frecuencia el tercio superior del mismo. 
Se han considerado como agentes-causas á los excesos alco-
hólicos, á la ingestión de substancias irritantes y á los cuerpos 
extraños que, deglutidos más ó menos violentamente, hayan 
podido producir alguna lesión. La verdad de todo esto es que 
no en todos los sujetos en quienes obran estos agentes apa-
rece el cáncer del esófago, lo cual viene á demostrar, en los 
casos que estalla, la necesidad de un estado orgánico preexis-
tente que adquiere exteriorización, y, sin que sepamos expli-
carnos tampoco el resultado de las estadísticas, es un hecho 
cierto probado unánimemente por éstas la de ser el cáncer 
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más frecuente en los hombres, con aparición preferente en 
edades avanzadas. 
No presentan síntomas anatómicos á no tener el cáncer 
su asiento en la porción cervical del esófago, en cuyo caso 
suelen percibirse directamente en forma de tumefacción inf i l -
trada. Lo general es que empiécela enfermedad á manifestarse 
por los síntomas que hemos dicho se observan en los casos de 
esófagoestenosis, siendo, entre ellos, el dolor el primero que 
abre la escena, debiendo advertir, sin embargo, que se re-
fieren por los autores algunos casos en los*que no se presen-
taron los dolores en todo el curso de la enfermedad. 
No es raro que se presenten alteraciones de la fonación, 
en cuyo caso convendrá practicar el examen laringoscópico 
para comprobar que aquellas dependen generalmente de pa-
rálisis unilateral de las cuerdas vocales, bien por efecto de la 
compresión ejercida por el esófago sobre el nervio recurrente, 
bien de la proliferación directa del cáncer en la intimidad 
del nervio. 
En las materias regurgitadas no es difícil hallar partículas 
cancerosas mezcladas con algo de pus y sangre y restos de 
alimentos. 
La demacración y el aspecto caquéctico de los pacientes 
es bastante notable é induce por sí solo á sospechar en la 
existencia del cáncer. Un dato más de comprobación es la 
presencia del infarto de losgángl ios vecinos. 
De invasión lenta, curso continuo y larga duración, (1) la 
terminación es siempre por la muerte pudiendo ésta venir 
por los efectos progresivos de la estenosis, ó sea por inani-
ción, ó bien por una hemorragia, ó ya por los síntomas y 
consecuencias de una perforación. 
Como complicaciones que pueden igualmente originar la 
muerte citaremos las pneumonías, pleuritis y pericarditis, 
apareciendo en algunos casos como último término de la 
enfermedad los síntomas de una parálisis grave de la médula. 
(1) Lebort 1c asigna 13 meses como término medio de duración. 
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El tratamiento es el mismo que el de la estenosis esofá-
gica. Los graves trastornos nutritivos que van unidos casi 
de un modo indisoluble á las neoplasias cancerosas, exijen, 
ante todo, atender á la alimentación que, de no poder reali-
zarse por medio de la sonda, cuya introducción no está exenta 
de peligro, utilizaremos la via rectal valiéndonos de los ene-
mas que ya liemos indicado en otro lugar. Cuando empieza á 
descomponerse la neoplasia son indispensables los mayores 
cuidados de limpieza y de desinfección de la parte lesionada 
del esófago por medio de lavados prudentemente dirigidos. 
Si sobreviniesen roturas y hemorragias alarmantes la p r i -
mera indicación en estos casos desesperados es la de calmar 
el dolor por medio de las inyecciones hipodérmicas de morfina 
y hacer algunas aplicaciones de hielo al exterior y al epigas-
trio, recomendándose al propio tiempo los trocitos de hielo, 
los sorbetes y el licor de percloruro de hierro al interior 
(5 á 10 gotas por dosis en agua azucarada). 
Para los casos excepcionales en los que se intenten pro-
cederes operatorios (esofagotomía, gastrotomía) consúltense 
las obras de Cirujía sin olvidarse de que el cáncer es una diá-
tesis y que los cancerosos son enfermos que están continua-
mente empeorando. 
Ni las manifestaciones sifilíticas, ni las tuberculosas son 
frecuentes en el esófago; diremos sin embargo, respecto de 
las primeras que siempre que, en un individuo que padezca 
sífilis ó lo haya padecido, observemos obstáculos al paso de 
las substancias alimenticias ó al de la sonda por el conducto 
esofágico, podemos con bastante fundamento admitir cone-
xión causal entre esta lesión del esófago y la lúes, y esto con 
tanto más motivo cuantos menos puntos de apoyo encontre-
mos en una detenida exploración clínica para suponer que 
las dificultades de la deglución reconocen en aquel caso par-
ticular otro origen distinto. 
Algx) análogo pudiéramos advertir también en cuanto á la 
existencia de tubérculos en dicho conducto. Por lo demás, la 
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terapéutica en uno y otro caso será en primer término la que 
es propia de cada una de estas diátesis, sin descuidar por eso 
el tratamiento local de las lesiones y de algunos síntomas 
también locales. 
Para completar la patografía del esófago liemos de recor-
dar que puede ser asiento de neurosis de la motilidad. 
Esofagismo.—Como consecuencia de las más variadas 
causas (estramonio, belladona, embutidos averiados), como 
efecto de impresiones de orden moral (alegría, miedo, espanto), 
como complicación reñeja de afecciones de la faringe, estóma-
go, intestinos j órganos del aparato genital en la mujer, 
como agregado de gran número de neurosis centrales (histe-
rismo, epilepsia, tétanos, hidrofobia) obsérvase con no rara 
frecuencia esta hipercinesia ó hipermiotilia. 
No hay para qué hacer aquí su descripción sintomática, por 
no repetir cuanto hemos dicho al tratar de la esófagoesteno-
sis, cuyo síndrome caracteriza igualmente al espasmo del esó-
fago, sin otra esencial diferencia que la de la causa originaria. 
Nos limitaremos por lo tanto á indicar los medios de su 
tratamiento, en el cual se ha de tener ante todo en cuenta la 
causa de su aparición, procurando vencer el espasmo con el 
cateterismo metódico ayudado por los narcóticos. 
Se ha recomendado á este efecto untar la punta del catéter 
con un poco de pomada de belladona; pero es aun de mejores 
resultados la administración interna de los bromuros, así co-
mo las inyecciones hipodérmicas de morfina y atropina (10 
centigramos de cloruro mórfico; 1 centigramo de sulfato neu-
tro de atropina y 20 gramos de agua de laurel cerezo). 
h-d.parálisis esofágica ^oám ser estudiada, rara vez, como 
efecto de abusos alcohólicos, de la ingestión de alimentos 
excesivamente calientes, de la intoxicación por el plomo, 
como agregado de diversas afecciones de los centros de iner-
vación (encefalorragia, esclerosis múltiple, parálisis bulbar) 
y como consecuencia de la difteria. 
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Se caracteriza esta parálisis por lo que los antiguos 
máh&n disfagía jiamlífica, esto es, por la detención á dife-
rentes alturas del esófago del bolo alimenticio cuya llegada al 
estómago tiene al fin lugar por la ingestión de nuevos bocados 
ó por la de líquidos, después de momentos de una sensación 
de angustia. Con frecuencia se observa que pasa mejor un 
bocado grande que otro pequeño, y las substancias sólidas 
con más facilidad que las líquidas, favoreciendo los enfermos 
la deglución de unas y otras poniéndose de pie en el momen-
to de verificarla ó empujando el bolo alimenticio con una 
varilla. Obsérvanse regurgitaciones y borborigmos (disfagia 
sonora) á veces muy notables, y, por la acumulación del mate-
rial alimenticio sobreviene la dispnea y palpitaciones del co-
razón y un estado de agitación en la economía. 
La patocronia se halla relacionada especialmente con la 
etiología de la misma. 
Por esto también, aparte de las indicaciones que exije la 
afección principal que la dió origen, atenderemos, en primer 
término, á la alimentación del enfermo, siguiendo para ello 
los preceptos generales que ya conocemos. Más adelante se 
empleará la electricidad, apelando también á los procedimien-
tos hidropáticos bajo la forma de duchas dirigidas al ester-
nón y á la espalda; y como medios farmacológicos podremos 
echar mano del grupo de los excito-motores, muy especial-
mente de las inyecciones hipodérmicas de estricnina. 
L E C C I O N E S X X X V I I Y X X X V I I I . 
SUMARIO: Sección 4.a: Enfermedades por modificación patogénica en el estómag-o.— 
Entre las debidas á lesión, contamos las de integridad Tpor causticación; entre las 
por lesión de continuidad las roturas, dejando para la Patología quirúrgica las 
heridas; entre las por lesión de contigüidad las ectopias; entre las por lesión de 
canalización las estenosis de los orificios y las ectasias de estos mismos y del ór-
gano en totalidad; y, como engendradas por perturbación, citaremos las por hiper-
plasia conjuntiva, llamada gastritis crónica de Brinton; las por necrobiosis (ulce-
ra del estómagoj; las por hiperhemia con ó sin hemorragia; las por hiperósmosis 
áe la mucosa ó catarro fluxionario; la por anósmosis de las glcmdulas pópsicas: 
las por pertiirbación inflamatoria ó sean las gastritis y las por manifestaciones dia-
tésicas como el cáncer; también en el estómago pueden tener representación las 
neurosis y aún otras enfermedades de patogenia desconocida, tales, como el reu-
matismo.—Estudio nosográfico de las principales enfermedades por lesión, como 
causticaciones, roturas ectopias,. estenosis y ectasias según el plan adoptado, sin 
olvidar las indicaciones y tratamiento. 
El estómago, como cualquier otro órgano de la economía, 
puede ser asiento de lesiones y de perturbaciones patogéni-
cas, capaces, cuando tienen cierta intensidad, de engendrar 
el estado morboso ó de enfermedad. Siguiendo el orden i n -
dicado en el sumario de esta lección, vamos á ocuparnos en 
ella de las enfermedades del estómago á que dan frecuente 
origen las diversas lesiones comenzando por las C a u s t i c a -
ciones, cuya definición ya dimos en las generalidades. 
(Página 34).' 
Bueno será hacer notar que tienen en ellas perfecta colo-
cación g-ran parte de lo que los autores llaman gastritis 
tóxicas, cuyo modo patogénico y complejo sindrómico no 
son en modo alguno dependientes de una inflamación real 
de la mucosa, y sí, en cambio, lo son del estado de desorga-
nización acaecido en las paredes del estómago por la inges-
tión casual ó intencionada de los agentes químicos que se 
llaman cáusticos. 
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ETIOLOGÍA: Estos agentes lo mismo pueden ser del grupo 
de los ácidos concentrados, que del de las bases cáusticas, 
contándose entre los primeros más particularmente á los áci-
dos minerales: ácido sulfúrico (aceite de vitriolo), n í t r i -
co y clorhídrico; y entre los álcalis, la potasa y sosa cáus-
tica y el amoniaco. De igual modo puede producirse la caus-
ticación gástrica, si bien ocurre menos frecuentemente, por 
medio de algunas sales de plata (el nitrato) y de cobre 
(el sulfato), cuyas aplicaciones tópicas en la faringe y a m í g -
dalas han dado lugar alguna vez á que se rompan fácilmente 
los lápices que se hacen con dichas substancias y caigan á 
la cavidad gástrica, determinando en sus paredes la consi-
guiente causticación. Por análogos motivos puede ser tam-
bién agente de causticación gástrica el nitrato ácido de 
mercurio. 
PATOGENIA: La misma expuesta en las generalidades. 
SINTOMATOLOGÍA: NO hay síntomas anatómicos por cuanto 
no nos es dable apreciar por los sentidos las alteraciones g á s -
tricas sobrevenidas en las paredes del órgano por la acción 
de los agentes cáusticos; podremos, sin embargo, sospechar-
las en vida por el conocimiento de los demás síntomas que el 
enfermo presenta, y mejor aún por los datos etiológicos que 
adquiramos respecto á la naturaleza del agente, cantidad i n -
gerida, grado de su concentración, intensidad de su acción 
cáustica y tiempo que ha estado en contacto. 
Como síntomas funcionales, tendremos en primer término 
el dolor que será de carácter urente ó dislacerante, fácil de 
exacerbarse al más ligero contacto en el epigastrio, por 
más que no sea sola esta región en la que el dolor tiene su 
asiento, pues lo común es que se extienda á todo lo largo dé la 
columna vertebral, en atención á que suelen participar tam-
bién de la acción cáustica los órganos superiores del tubo 
digestivo (esófago, faringe, boca). Hay frecuentes náuseas 
seguidas inmediatamente de vómitos, consistentes estos ú l -
timos, de ordinario, en masas ó detritus sanguinolentos, obscu-
ros y aún negruzcos unas veces y otras de diferente color. 
-317 — 
Suele presentarse hipo y una sed inextinguible en la mayoría 
de los casos. 
Como síntomas lejanos y de vecindad pueden sobrevenir 
graves trastornos abdominales y perturbaciones de los cen-
tros nerviosos, caracterizados, los primeros, por diarreas, do-
lorosas y sanguinolentas y por fenómenos de peritonitis, y 
manifestadas, las segundas, por agitación general, pulso pe-
queño y frecuente, enfriamiento de la piel que se cubre á 
veces de un sudor pegajoso y hasta por el colapso y la muer-
te si no llegamos á tiempo de establecer un tratamiento 
oportuno. 
PATOCRONIA: La invasión es rápida, casi instantánea: el 
curso continuo, su duración según la intensidad y naturaleza 
del agente cáustico, pudiendo ser de algunas horas ó de mu-
cho más tiempo al cabo del que la terminación será ó por la 
muerte ó por la cicatrización de la lesión producida. En el 
primer caso, aquella puede sobrevenir bien por gastrorragias 
inmediatas á la acción cáustica ó consecutivas al desprendi-
miento de las escaras, bien por la perforación gástrica, ó ya 
también por los graves fenómenos de slioli que á veces se pre-
sentan aun sin notables alteraciones por parte del estómago. 
No es tampoco infrecuente, que, aún salvada la vida en los 
primeros momentos, el enfermo sucumba víctima de las 
importantes lesiones que dejó en pos de sí la causticación, ó 
de la inanición subsiguiente á las mismas. Si, por la oportuni-
dad y eficacia de nuestros auxilios ó por la poca intensidad de 
acción del agente cáustico el enfermo se salvara, las reliquias 
consecutivas á la causticación consistirán principalmente en 
formación de estrecheces cicatriciales, de úlceras más ó menos 
extensas y lesiones orgánicas variadas. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Compréndese fácilmente que las 
lesiones anatómicas que hallemos en el cadáver no pueden 
ser las mismas en todos los casos, sinó que estarán directa-
mente relacionadas con la naturaleza del agente cáustico, 
cantidad y concentración del mismo y duración de su contac-
to con las paredes del estómago. Así, por ejemplo, observa-
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remos que en la causticación producida por el ácido sulfúrico 
las escaras formadas en la membrana mucosa presentan una 
coloración gris negruzca, mientras que las ocasionadas por 
el ácido nítrico son amarillentas, adquiriendo un color par-
duzco lasque son debidas á los álcalis, especialmente á la 
lejía de potasa. Las escaras de la causticación gástrica por el 
nitrato de plata son intensamente negras y las determinadas 
por las sales cúpricas azuladas ó verdes, transformándose en 
este último caso en azul obscuro mediante la adición del amo-
niaco. Del mismo modo podremos notar, cualquiera que haya 
sido el agente, que dichas escaras son más ó menos profundas 
y tienen mayor ó menor extensión según la intensidad y du-
ración de aquel, advirtiéndose á este efecto que el fondo y la 
pared posterior del estómago son, por lo regular, los puntos 
más frecuentemente atacados. Nos encontraremos á veces, por 
consiguiente, con causticaciones tan superficiales que solo se 
manifiestan por rugosidades y descamaciones de la capa epi-
télica; al paso que, en otros casos más graduados, el estómago 
estará reducido á una masa negruzca, como carbonizada que 
se desmenuza ó dislacera al más ligero contacto; ó bien le 
hallaremos roto y vaciado en la cavidad abdominal su con-
tenido hemorrágico, pardusco ó de color indefinido. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Por lo general debe llenarse, 
en primer término, la indicación causal neutralizante y se-
guidamente la patogénica y sintomática, cualquiera de las 
que pueden adquirir tal carácter de urgencia que las convierte 
en verdaderas indicaciones vitales. 
Lograremos nuestro primer propósito averiguando antes 
de todo la naturaleza del cáustico ingerido y el tiempo trans-
currido desde que el enfermo le ingirió, é inmediatamente nos 
dispondremos á obrar administrando los antídotos químicos 
que más á mano tengamos; v . g. los ácidos contra los álcalis 
y vrce-versa, recomendándose entre los primeros el vinagre 
diiuido en gran cantidad de agua por ser el que más fácil-
mente suele hallarse y el que mejor también se tolera, dados 
los dolores de la boca y las dificultades de la deglución. La 
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proporción más usada para el vinagro común es la de un 10 
por 100. El ácido tártrico se da al 5 por 100; el ácido cítrico 
al 1 por 200, ó, si se emplea jugo de limón, se echará el jugo 
de medio limón en un cuarto de litro de agua. Algunas veces 
habrá necesidad de administrar el ácido sulfúrico para dar 
lugar á la formación de sulfatos y en estos casos se usa eñ la 
proporción del 1 por 100. 
Cuando la causticación gástrica ha sido determinada por los 
ácidos, á trueque de ganar igualmente un tiempo precioso, 
echaremos mano de jabones de reacción alcalina, de claras 
de huevos, de cascarilla pulverizada de los mismos, disolu-
ciones de goma arábiga, leche, cal raspada de cualquier pared 
blanca, greda triturada, en fin de cuantos medios haya más 
disponibles en el sitio en que nos encontremos. 
Si dispusiéramos de la creta ó de la magnesia calcinada 
podremos preparar lechadas de estas substancias al 4 por 100. 
El bicarbonato de sosa le daremos al 5 por 100 y los carbona-
tes de sosa ó de potasa de 0,20 á 0,50 centigramos por dósis. 
Neutralizada así ó debilitada, al menos, la acción de los 
agentes cáusticos sobre el estómago, puede intentarse ya más 
tranquilamente la evacuación del contenido de este órgano 
mediante los lavados de su cavidad con el uso del llamado 
sifón gástr ico. Consiste éste en un tubo de goma de unos 2 
metros de largo y 8 milímetros de calibre, uno de cuyos ex-
tremos ha sido cuidadosamente redondeado en sus bordes á 
la llama de una lámpara cualquiera. Introdúcese en el estó-
mago con las mismas precauciones que se aconsejan para la 
sonda, y colocando en el extremo libre un ancho embudo que 
se llena con medio litro ó más de agua tibia, se practicarán 
con rapidez lo que se llama movimientos de sifón saliendo de 
este modo arrastradas al exterior cuantas materias haya den-
tro de la cavidad gástrica. Este procedimiento aconsejado por 
muchos tiene, como es natural, sus inconvenientes y exige 
cuando menos cuidadosos requisitos. Ante el temor de herir 
las partes lesionadas y ocasionar más daño que provecho, de-
beremos meditar y limitar bien sus aplicaciones, que en ú l -
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tiino término, según antes decíamos, pueden ser del todo 
innecesarias por los vómitos que espontáneamente suelen 
presentarse en tales casos. Con mayor razón rechazaremos 
por consiguiente el empleo de los eméticos, por estar en pug-
na con las más elementales reglas de prudencia j cuya 
inobservancia puede dar por resultado que al salir del es-
tómago los agentes cáusticos ingeridos produzcan su natural 
efecto sobre órganos ó partes orgánicas que no habían sido 
atacadas anteriormente. 
Nuestra opinión, en resumen, es la de neutralizar cuanto 
más pronto y mejor podamos la acción de los agentes cáust i -
cos, inutilizándoles dentro de la misma cavidad gástrica con 
la ingestión de grandes cantidades de líquido, á cnyo efecto, 
lograda aquella primera indicación causal con los antídotos 
químicos respectivos, cuya enumeración detallada no nos 
compete, (1) administramos, como bebida, un cocimiento m u -
cilaginoso más bien templado que frío (26 á 28°) que proteja 
ulteriormente á las partes intactas de la mucosa. Estos coci-
mientos pueden consistir en una solución gomosa al 10 por 
100; ó un cocimiento de salep al 2 por 100, ó bien de altea ó 
ya el mismo almidón, muy diluido. El hielo y el agua helada 
que, teóricamente, parecen recomendables, prácticamente se 
observa que son muy mal soportados, sin duda porque la 
baja temperatura exacerba los dolores sobre los sitios le-
sionados. 
La indicación patogénica exigirá el empleo de medios que 
tiendan á aminorar y reparar el daño producido por los agen-
tes cáusticos, regularizando en lo posible los fenómenos or-
gánico-vitales que necesariamente han de sobrevenir por lo 
que hemos convenido en llamar la reacción viva. Bajo el 
primer aspecto, nos servirán en parte los mismos medips antes 
enumerados, pues al tender con ellos á neutralizar la causa, 
también han de influir favorablemente sobre los efectos ya 
producidos. Por otra parte, conviene precaverse contra el 
(1) Consiíltense para esto las obras de Toxioologia y de Terapéutica. 
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inmoderado afán de multiplicarlos mediosterapéiitieos, pues, 
si, en toda enfermedad, es reg-la general que no debe olvidar-
se la de dejar en el mayor reposo posible el órgano afecto, 
las causticaciones gástricas obligan extremadamente al cum-
plimiento de aquel precepto; por lo que. dando en primer 
lugar al tiempo lo que el tiempo ha menester, será bueno y 
prudente abstenerse de toda otra medicación activa procuran-
do desde luego instituir debidamente el plan dietético, cuyos 
medios principales nos son ya conocidos: tranquilidad física 
y moral, reposo en cama, alimentación líquida y ténue por 
la boca, si es posible, y sino mediante los enemas de Kussmaul 
ó de Leube que ya en otro lugar indicamos, etc. 
Entre las indicaciones sintomáticas demandará, segura-
mente, en primer término, nuestros auxilios el dolor cuyo 
alivio ó desaparición será no tan solo un deber humanitario 
sinó de gran conveniencia terapéutica para el reposo del 
enfermo y el ahorro de sus fuerzas. El mejor y más seguro de 
los calmantes le tenernos en las inyecciones hipodérmicas de 
morfina, cuya, dósis ordinaria de un centigramo por gramo 
de agua destilada podrá ser repetida cada hora ó dos horas 
hasta obtener él efecto apetecido. A mayor abundamiento 
podrán administrarse cada 2 ó 3 horas pildoras de uno á dos 
centigramos de extracto de opio. En niños menores de tres 
años, en los que no deberán usarse las inyecciones de mor-
fina, pueden suplirse con la tintura de opio administrada 
al interior en doble número de gotas que años tenga y, si 
se usa en enema, puede ponerse tres veces más sin cuidado 
alguno. 
Los vómitos de los primeros momentos se favorecerán ha-
ciendo que el enfermo beba gran cantidad de agua tibia en la 
que será bueno desleír un poco de manteca. Más tarde, si 
aquellos se hiciesen persistentes, convendrá cohibirlos cal-
mando al mismo tiempo la excitabilidad gástrica, para lo cual 
pueden servirnos las mismas inyecciones de morfina ó el em-
pleo de cualquiera de las diversas fórmulas antieméticas que 
ttuís adelante daremos. 
21 
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Si hay shok ó amenaza el colapso, se procurará ante todo 
vigilar sin descanso la función de los centros circulatorio y 
respiratorio para reforzarlos si decaen, para estimularles de 
nuevo si acaso cesan en su actividad. A este doble objeto se 
protegerá álos enfermos con envolturas calientes, colocándoles 
en habitaciones cuya temperatura no baje de 20" cubriéndoles 
con ropa de lana, y aplicándoles, de tiempo en tiempo, botellas 
de agua caliente ú otros caloríferos. Las fricciones y el amasa-
miento de los miembros también sirven para aumentar la 
calorificación, á condición de hacer el último sin descubrir 
la cubierta del lecho, pues de otro modo vale más no hacer 
nada que exponer al enfermo á que pierda por irradiación 
del calórico más de lo que gane con el amasamiento. 
Se harán también, para combatir estos estados que ame-
nazan la vida, inyecciones hipodérmicas de cafeína y mejor 
aún de éter acético (1 centímetro cúbico por dosis) y de alcan-
for disuelto en aceite de olivas (10 centigramos por dósis) 
cuya acción excitante difusible de los dos últimos es más 
eficaz en estos casos que la de la cafeína. No es tampoco i n -
frecuente en ellos que se • imponga por su excesiva gravedad 
la práctica de la respiración artificial mecánica, cuyos pro-
cedimientos no son de este lugar. 
Las hemorragias inmediatas ó consecutivas al desprendi-
miento de la escara reclamarán indicaciones vitales, que 
llenaremos con los medios indicados al tratar de aquel sín-
toma en la úlcera gástrica. 
El peritonismo y la peritonitis se combatirán según dire-
mos en las lecciones correspondientes. 
Las adherencias, cicatrices, estrecheces de las vías diges-
tivas, etc., resultantes de la acción cáustica demandarán el 
empleo de medios quirúrgicos ó de intervenciones operatorias. 
R o t u r a s del e s t ó m a g o . (Gastrorhexis).—Son lesio-
nes de continuidad cuyo estudio más" compete al Cirujano que 
al Médico. Es innegable, sin embargo, que aparte de las roturas 
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dol estómago que pudiéramos llamar traumáticas, no muy 
frecuentcB por cierto, vieucu á veces perforaciones gástricas 
por causa interna y como accidente consecutivo bien á lesio-
nes 6 perturbaciones propias del órgano (causticaciones, úlce-
ra y cáncer del estómago, intlamáción flegmonosa de sus pa-
redes), bien por las que puedan tener su asiento en los órganos 
á él circunvecinos, (abscesos del peritoneo, del hígado, del 
bazo; pleuritis, pericarditis, caries vertebral y de las costillas, 
tumores ulcerativos de diferentes órganos abdominales, etc.) 
Las roturas del estómago producidas por la ingestión de cuer-
pos extraños, angulosos y cortantes, v. g. por cristales, son 
rarísimas y constituyen casi siempre casos médico-legales. 
En cuanto á la posibilidad de que el estómago pueda romper-
se espontáneamente, según indican algunos autores, por la 
sola ingestión de grandes cantidades de alimentos ó de bebi-
das ó por un gran desarrollo de gases, es cosa aún no bien 
demostrada y que nosotros ponemos algo en duda, mientras 
haya integridad anatómica de las paredes del órgano. 
Por lo demás, la sintomatología de esta enfermedad, cual-
quiera quesea su causa, se reduce á un dolor agudo y súbito, 
timpanismo abdominal y todos los fenómenos que ya conoce-
mos de un colapso mortal. Algunas veces puede i r la rotura 
acompañada de un ruido como de estallido. 
Un modo de invasión tan brusco, una marcha tan rápida y 
una terminación tan funesta, se comprende fácilmente cuán 
poco tiempo, n i ocasión, ni éxito han de dar á nuestros medios 
terapéuticos, los cuales, por lo tanto, estarán limitados á la 
administración del opio á altas dósis para que al menos no 
padezca el enfermo y al tratamiento en general de la perito-
nitis por perforación que más adelante ha de ocuparnos. 
E c t o p i a s ó dis locaciones del e s t ó m a g o . ( G a s -
troptosis),—Estas lesiones de contigüidad pueden ser con-
génitas y adquiridas. Nada tenemos que decir de las primeras 
porque no son morbosas sinó teratológicasy no caen, por con-
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siguiente, dentro de nuestro estudio. Lo propio decimos, á 
causa de su poca importancia j de su gran rareza, de la 
inversión visceral (sites risccruni inrersns). En cuanto á los 
demás cambios de situación del estómago, no siempre fáciles 
de reconocer clínicamente por las variaciones tan considera-
bles que este órgano puede presentar dentro de los límites 
normales, uno de los más, quizá el más frecuente, es el descen-
so del estómago, entendiendo ó considerando como tal aquel 
cambio de situación por virtud del cual el límite inferior de 
la viscera se halla permanentemente por debajo del nivel del 
ombligo sin que exista una dilatación. 
Cítanse como causas más principales de las ectasias g á s -
tricas la gravedad ejerciéndose en individuos de pared ab-
dominal relajada y flácida, según se observa en las mujeres 
de embarazos muy repetidos y en individuos que" han adel-
gazado rápidamente; las compresiones sobre el talle (corsé exa-
geradamente apretado) los esfuerzos exigidos por el estreñi-
miento'pertinaz y las adherencias peritoneales consecuencias 
de inflamaciones anteriores. 
Los síntomas que dan á conocer la dislocación gás t r ica 
son poco notables. No hay entre los anatómicos más que el 
de situación, cuyo cambio solo puede descubrirse, y esto de un 
modo mediato, al través de la pared abdominal, por medio de 
la percusión y en caso por la iluminación. El primer proce-
dimiento no rinde resultados demasiado significativos, te-
niendo necesidad para que lo sean de hacer ingerir prévia-
mente líquidos ó mezclas gaseosas, y, por la extensión del 
sonido obscuro ó claro, establecer los límites de la viscera 
gástrica y deducir las nuevas relaciones que ha adquirido. 
El segundo procedimiento es poco práctico. 
Consisten los funcionales en molestias pequeñas ó inten-
sas que el enfermo experimenta en ciertas actitudes, al ingerir 
los alimentos ó mejor en el periodo de la digestión, molestias 
que se acrecen con las que son debidas á dislocaciones simul-
táneas de otras visceras, pues es frecuente ver unida la ec-
topia gástrica á la esplagnoptosis abdominal. 
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El mudo de fraguarse esta lesión es siempre lento, casi 
inapreciable, siguiendo un curso igualmente lento, pero pro-
gresivo (jiie pocas veces podremos detener: por lo que la ter-
minación es casi siempre con la muerte, teniendo durante su 
evolución como complicación muy constante el estreñimiento. 
El tratamiento de las dislocaciones gástricas, como en 
general el ^e toda esplagnoptosis exije en primer término la 
reducción y después el empleo de medios mecánicos, sostener 
y hasta donde sea posible mantener en su posición normal al 
órgano ectopiado. Intentaremos conseguir este desiderátum 
terapéutico con maniobras suaves de taxis y con el vendaje 
(pie se juzgue necesario, construido especialmente para cada 
caso, auxiliando este propósito con la posición horizontal y 
el reposo, evitando á toda costa los esfuerzos y movimien-
tos' bruscos, así como cualquier presión en la parte superior 
del vientre. 
Para contribuir también-al mismo fin y precaver al propio 
tiempo la mayor agravación de la enfermedad, deberemos 
proscribir de la alimentación aquellas substancias que, por 
ser demasiado feculentas, ó dar lugar á gran desarrollo de 
gases, puedan dilatar excesivamente al estómago, pues ade-
más de exponer así á un mayor descenso del órgano, es con-
veniente tener presente que ya esta lesión por sí sola predispo-
ne sobremanera á la gastroectasia. El lavado gástrico, la du-
cha fría, la faradización y el amasamiento abdominal han sido 
aconsejados por algunos en aquellos casos de flacidez dé las 
cubiertas del abdomen, al objeto de darlas fuerza y vigor y 
lo mismo quizá á la capa muscular del estómago* pero es 
preciso advertir que tales procedimientos no siempre habrán 
de ser útiles ni aún en aquellos casos ni en otros, mereciendo 
por lo tanto pesarse bien el pró y el contra de la acción local 
de esta especie de gimnasia terapéutica. 
El estreñimiento pertinaz (pie acompaña á esta dolencia 
le combatiremos con los medios farmacológicos que ya dire-
mos más adelante. 
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E n f e r m e d a d e s del e s t ó m a g o por les iones de 
canal izac ión .—Estas lesiones que, como ya sabemos, eom-
prenden las estenosis y atresias y las eetasias hay que es-
tudiarlas en los • orificios del órgano y en la cavidad total 
del mismo. 
Las estrecheces de los orificios, como las de todo órgano hue-
co, pueden ser, según dijimos en las generalidades, espas-
módicas, mecánicas y orgánicas. Pocas veces, por su efecto 
pasajero, engendrarán el estado morboso las estenosis espas-
módicas; algunas más veces lo harán las mecánicas y siempre 
por su persistencia y mayor importancia darán lugar á dicho 
estado las estrecheces orgánicas. Unas y otras pueden tener 
su asiento tanto en el orificio del cardias como en el píloro; 
sin embargo, las de origen cspasmódico son más frecuentes 
en el primero que en el segundo; las mecánicas tanto en uno 
como en otro, y las orgánicas radican con excesiva mayor fre-
' cuencia en el píloro. 
Como agentes etiológicos de las dinámicas cítanse los en-
friamientos, los alimentos y bebidas por su baja temperatura, 
las impresiones morales, etc. De las estrecheces mecánicas, 
los alimentos por su gran cantidad, los cuerpos extraños de 
cierto volumen, los tumores ó producciones patológicas des-
arrolladas en los órganos vecinos que comprimen de fuera á 
dentro dichos orificios, etc. Por último, de las orgánicas, 
aparte de las estrecheces congénitas, que no son de este lugar, 
tenemos, como causas productoras, las cicatrices consecutivas 
á úlceras anteriores del estómago, ó más rara vez á caustica-
ciones ó á degeneraciones cancerosas y también la producción 
hiperplásica que sobreviene en la gastritis crónica grave. 
En cuanto á los síntomas nada tenemos que añadir, por lo 
que al cardias se refiere, á lo ya dicho al describir las estre-
checes del esófago de quien aquel orificio es simple termina-
ción. Respecto de los que puedan nacer de la piioroéstenosis, 
su estudio se compendia en el que ahora vamos hacer de la 
gastroectasia, en cuyo tratamiento especificaremos también 
detenidamente el que corresponde á la estrechez pilórica. 
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Mas autos digamos dos palabras sobro la ectasia do los 
orificios cárdico j piló rico. Eu oxtromo rara dicha lesión, 
tanto en uno como on otro orificio, encontraremos su etiolo-
gía en alteraciones paréticas de las fibras musculares en 
aquellos existentes, ligadas, en unos casos, á perturbaciones 
del quimismo gástrico, á lesiones del estómago en otros (ec-
tasia, úlcera, carcinoma) ó á trastornos del sistema nervioso 
en algunos (neurastenia, histerismo, mielitis). 
El síntoma principal y característico de la ectasia del car-
dias es la ascensión á la boca de alimentos ó de jugo gástrico, 
sin náuseas, ó sea la regurgitación, que la diferenciaremos de 
la que muchas veces so observa en individuos sanos por su 
constancia en aparecer después de las comidas. Si, una vez 
devueltos los alimentos á la boca, son masticados brevemente 
do nuevo y deglutidos so constituyo lo que so llama mericismo 
y mejor aún r ^ / w W 1 ^ propiamente dicha. 
El tratamiento de esta afección dependerá principalmente 
del de la condición causal por la cual aparece; poro no estará 
demás advertir que la regulación del acto de comer os en estos 
casos el precepto do más importancia no solo para evitar sinó 
también para combatir la regurgitación y rumiación ya dosa-
rrolladas: comer despacio y no mucho de cada voz, no beber 
demasiado, evitar la suspensión de la respiración, excitar al 
enfermo que reprima todo lo que lo sea posible la ascensión 
del contenido gástrico, etc., etc., tales son las reglas que de-
ben darse á estos enfermos. 
La ectasia pilórica tiene en clínica difícil comprobación, 
confundiéndose, por una parto, con la insuficiencia ó incon-
tinencia del píloro, y no siendo nada frecuente, por otra, 
asegurarse de su realidad porque on el mayor número de 
casos falta el dato necrópsico. 
Sus consecuencias morbosas deben ser el paso prematuro 
al intestino do materiales alimenticios poco elaborados y do 
reacción demasiado acida, y el posible retroceso en sentido 
inverso del contenido intestinal (bilis, etc.) al estómago. De 
más importancia clínica este último hecho que el primero 
- 3 2 8 -
por hacer casi imposible la peptonización, se hace preciso de 
todas suertes que uno y otro sean más completa y detenida-
mente estudiados. 
Su tratamiento coincidirá en lo esencial con el de la ato-
nía; cuidando además bastante de que se mastiquen bien los 
alimentos, de que se ingieran en un estado de consistencia 
blanda y de que sean fácilmente digeribles. Para evitar que 
pueda retroceder al estómago el contenido intestinal, reco-
mendaremos al enfermo permanecer echado después de las 
comidas, sobre todo hacia la época en que termina la diges-
tión estomacal, evitando todo esfuerzo, el doblar el cuerpo 
hacia adelante, etc.; y con medios físicos como irrigaciones 
frías, amasamiento, electrización, v farmacológicos, como la 
nuez vómica y otros análogos se procurará tonificar el órgano. 
Gastrosctas ia .—La dilatación del estómago es una de 
las más frecuentes é importantes lesiones de este órgano y 
motivo patogénico no menos común de enfermedad. 
ETIOLOGÍA: LOS alimentos y bebidas por su cantidad exce-
siva ó por la cualidad de desarrollar abundantes gases; el 
uso de substancias indigestibles; la temperatura de aquellos 
y de éstas si es algo alta, tales son en síntesis los principales 
agentes de la dilatación gástrica, á los cuales pueden aña -
dirse como motivos de orden interior, las estenosis del píloro 
primarias ó secundarias, algunas alteraciones patológicas de 
la musculatura gástrica (catarro y gastritis crónica, úlceras 
algo extensas é infiltraciones cancerosas). No está del todo 
demostrado que por el solo hecho de enfermedades debilitan-
tes (tifus, fiebre puerperal, diabetes, anemia, leucemia, etc.), 
sobrevenga, directamente al menos, la dilatación de estóma-
go; más bien se tratará en tales casos de verdaderas pertur-
baciones nutritivas de las paredes del órgano por atonía de 
sus fibras musculares. 
PATOGENIA: Las dilataciones del estómago no llegarán á 
tener eficacia patogénica, ó, lo que es igual, no trastornarán el 
ejercicio funcional á no alcanzar grandes proporciones. Las 
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variaciones sufridas á diario después de la ingestión de a l i -
mentos y bebidas en cantidades aun algo abundantes, las que 
sobrevengan por estenosis no muy graduadas del pilero ó las 
debidas á una relajación del plano muscular en un convalecien-
te, no engendrarán estado morboso. Para hacerlo lian de sobre-
pasar ciertos límites; y bien porque los fenómenos mecánicos 
ó los químicos de la digestión sufran detención, retraso ó per-
versiones y, por lo mismo, insuficiencia de preparación de los 
alimentos para poder ser absorbidos y reparar pérdidas del or-
ganismo ó proporcionar elementos para las múltiples operacio-
nes moleculares de que aquel debe ser asiento, siendo tam-
bién posible la formación y absorción de principios tóxicos, ó 
porque el estómago voluminoso ejerza compresión en otras 
visceras de las cavidades abdominal ó torácica ó de vasos 
importantes en ellas existentes, dificultando así multi tud de 
actos funcionales ó dando lugar á discrasias precursoras de 
dolencias más ó menos graves, por uno de estos motivos ó 
varios reunidos tienen las gastroectasias eficacia patogénica. 
El hecho de la dilatación es motivo también que predispone á 
roturas gástr icas, y si, para reparar el daño inherente á la 
lesión patogénica que examinarnos, el organismo exagera en 
el órgano lesionado los fenómenos orgánico-vitales tantas 
veces enumerados, (circulación propia, osmosis, nutrición) 
únicos por los cuales protesta de cuanto anormal ocurre en él, 
se corre también el riesgo de que se hiperhemie, hipertrofie, 
se hiperplasie y aún se inflame ó venga otra lesión orgánica, 
nuevo origen de padecimientos. 
SINTOMATOLOOÍA: Como síntomas anatómicos se aprecian 
solo, y esto xie una manera mediata, al través de las paredes 
abdominales, el aumento de volumen del estómago que se 
manifiesta por una prominencia en la región epigástrica, en la 
umbilical y aún en la hipogástrica, pudiéndose, á veces, 
seguir con la vista el contorno de convexidad inferior de la gran 
corvadura del órgano gástrico. La palpación hecha en la pa-
red abdominal anterior suele dar una sensación especial de 
resistencia y la introducción de la sonda en el estómago 
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puede damos cuenta de la mayor amplitud de su cavidad por 
la mayor longitud de sonda introducida. Se facilita la apre-
ciación de estos síntomas haciendo tomar al enfermo, antes 
de la exploración, alimentos, bebidas ó mezclas gasiformes, 
mejor dicho capaces en formar gases dentro del ventrículo, 
como la ingestión del bicarbonato de sosa y del ácido tártrico. 
Síntomas funcionales: Hay en el epigastrio y aún en el 
abdomen sensación molesta de llenura, de peso y de tracción 
hacia abajo, más notables todas después de tomar los alimen-
tos, de los cuales en casos existe grande deseo como repug-
nancia en otros: según el grado de reacción del plano mus-
cular del estómago, sus movimientos no son apreciables ó 
pueden serlo y hacerse visibles y más si se les excita por 
presiones, frotaciones, efectuándose del cardias al píloro ó 
viceversa; como consecuencia de su exageración y dada la 
gran cantidad de gases formados por fermentaciones anor-
males, pues elquimismo gástrico se halla notablemente cam-
biado, vienen eructos, regurgitaciones y aún vómitos. Por 
lo que se refiere al acto digestivo es de necesidad se halle 
muy cambiado, cuyas alteraciones constituyen la dispepsia, 
el síntoma funcional más importante. La transformación de 
las substancias feculentas empezada en la boca que debie-
ra continuarse en el estómago, sufre una detención, porque, 
siendo regularmente más ácido que lo normal el contenido 
de aquel, no puede la saliva deglutida ejercer su acción 
dentro de este medio, descomponiéndose aquellas y no dige-
riendose. La peptonización de los albuminoides ha de hallarse 
también dificultada por razón del cambio experimentado por 
los fenómenos mecánicos y por el no menos notable de los 
fenómenos químicos. Esto sin contar con la perniciosa i u -
fiuencia del medio, donde, al lado de ácido láctico, butírico y 
acético, provenientes de la descomposición de las substancias 
feculentas se encuentran gases carbonados, hidrocarbonados 
y aún hidrosulfurados que anularán ó por lo menos mer-
marán la potencia digestiva del jugo gástrico sobre las subs-
tancias úl t imamente citadas. 
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Síntomas • f ísicos: Como resultado de lo dicho anterior-
mente habrá eructos, inodoros unos y nidorosos otros, c i tán-
dose observaciones de haber sido combustibles algunos de los 
gases expulsados; hay regurgitaciones de materias glerosas 
sin sabor ó marcadamente ácidas y quemantes y vómitos-
muy abundantes de materias variadas, mucosas (aguas de es-
tómago) y alimenticias como consecuencia estos y las regur-
gitaciones de la exageración de los movimientos peristálticos 
ayudados de contracciones del diafragma y músculos abdomi-
nales. Percutiendo el abdomen, recogeremos como síntoma, 
bien un sonido claro, bien obscuro según cual sea el conte-
nido del estómago, pudiendo por medio de la auscultación 
apreciar un mido como de ebullición debido al desarrollo de 
gases producto de la fermentación de los materiales encerra-
dos en dicha viscera. 
En los casos casi siempre constantes de contener ésta ga-
ses y líquidos á la vez, la sucusión del tronco determina un 
mido de oleage bastante perceptible, que también puede ob-
tenerse por el tacto en forma de fluctuación. Haciendo inge-
rir medio li tro de líquido en el estómago, y mejor tomando 
una disolución de bicarbonato sódico (una cucharadita de las 
de café) y en seguida otra de ácido tártrico de igual canti-
dad, podrán apreciarse mejor los síntomas físicos que acaban 
de citarse.y mediante ellos deducir, estando el sujeto de pie, 
el límite inferior de la corvadura gástrica. 
A los síntomas dichos se unen los de estar aumentado y 
más veces disminuido el apetito, haber casi constantemente 
sed, mal gusto y pastosidad en la boca y lengua saburrosa: 
regularmente acompaña el estreñimiento y la disminución en 
la cantidad de orina, cuya reacción suple ser neutra ó alcali-
na, á más de estar retardada la eliminación por el filtro renal 
de ciertas substancias ingeridas por el estómago, comparati-
vamente con Ib que sucede en estado normal. Tal acontece 
con el ácido salicílico por ejemplo. (Ewald y Levers). Sobre-
cenen además, por efecto del desarrollo excesivo de gases, 
compresiones sobre el diafragma y accesos de sofocación de 
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dispnea y palpitaciones del corazón con sensación de angus-
tia. Efecto de compresión ejercida en todos sentidos suele 
ser la dislocación de algunos órganos vecinos, dependiendo 
de esta los cambios de tonalidad que la auscultación y percu-
sión recejen en las zonas ó regiones cardiaca, hepática y es-
plénica y la coincidencia entre el riñón móvil ó nefroptosis 
y la gastroectasia. 
Agregúese á este complicado cortejo de síntomas los 
fenómenos del catarro gástrico y los estigmas de una dema-
cración con pérdidas progresivas de fuerzas y los daños inse-
parables de discrasias nacidas del paso de elementos tóxicos 
formados en el estómago por fermentaciones; anormales y 
quedará completo el cuadro sindrómico de esta aterradora 
dolencia. 
PATOCRONIA: La invasión de la gastroectasia es siempre 
lenta, como se déduce fácilmente del modo de obrar de los 
agentes que la determinan; su curso continuo-continente y 
aún mejor dijéramos progresivo si no se establece un trata-
miento apropiado desde los primeros momentos de su diag-
nóstico. La duración es por lo general muy larga, padiendo ter-
minar por la curación, con la muerte y aún por la muerte, 
según cual sea la etiología, los medios que tendamos para com-
batirla y la voluntad que el enfermo preste a... empleo de los 
mismos. Sus complicaciones y accidentes más frecuentes 
pueden sobrevenir de las dislocaciones viscerales, torácicas 
ó abdominales que en ocasiones liemos dicho determina el 
estómago dilatado. La absorción de las substancias tóxicas 
formadas en este órgano es también probablemente, según 
antes indicamos, la causa de los ataques de contracciones que 
caracterizan la tetania afectando y empezando preferente-
mente por los músculos flexores de la mano (posición llamada 
tocológica) y del pié (pié equino) y extendiéndose después 
á los músculos del tronco. * 
En los casos no muy frecuentes de gastroectasia curables 
las reliquias que pueden quedar hacen referencia principal-
mente á ligeros trastornos íúneionales del estómago incíuidos 
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en el genérico nombre de (lisprpski á la en al. por razón de cau; 
sapndiéramos apellidar « ^ U V Y Í ' ó por atonía de la fibra mus-
cular del órgano. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: El examen necropsico comprobará 
en primer término el aumento de vohimen del estómago que 
puede llegar á un grado verdaderamente extraordinario, así 
como la dislocación sufrida en los órganos vecinos por conse-
cuencia de semejante dilatación. Si esta se halla en sus prime-
ros periodos observaremos que es más pronunciada en el fondo 
del órgano por ser generalmente en donde ella empieza. En la 
mayoría de casos se encontrará hiperhemiada su membrana 
mucosa, cual corresponde al estado catarral crónico concomi-
tante con la ectasia gástrica, pudiendo hasta hallarse en unos 
puntos engrosada y adelgazada en otros tanto ella como la 
túnica muscular subyacente. La autopsia nos revelará igual-
mente todas las alteraciones anatómicas que influyeron más 
6 menos directamente en la producción de la ectasia. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Ante todo y como medio de 
llenar la indicación profiláctica hará falta evitar y combatir 
cuanto podamos, todas las alteraciones del estómago que pue-
dan conducir á su dilatación, procurando á este efecto curar 
pronto y debidamente la úlcera gástrica, cuyo asiento frecuen-
•te en la región p ló r i ca determina con tanta facilidad la pe-
ligrosa estreché/ de su orificio, de igual modo que la gas-
tritis catarral que tanto predispone á la atonía del plano 
muscular subyacente. Se evitarán los grandes acúmulos de 
alimentos y de bebidas así como de materiales difícilmente 
digeribles que sobrecargan el estómago y cansan y fatigan 
el vigor de su fibra contráctil, etc., etc. Pero si la ectasia 
gástrica tiene ya su existencia real, si está ya constituida en 
modificación engendradora del estado morboso,xcntonces ten-
dremos que estatuir desde el primer momento su tratamiento 
nacional llenando las diversas indicaciones por medios dieté-
ticos, farmacológicos y quirúrgicos. 
La indicación causal, que será siempre activa, cuidará de 
conseguir una curación siquiera relativa de la dilatación 
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gástrica aliviaiulo en auto se puoda la atonía de la ñbra mus-
cular del órgano, para lo cual, aparte del tratamiento directo 
que haya de establecerse contra dicha causa, evitaremos en 
primer término la estancación de alimentos y la carga del 
estómago mientras, ella subsista dando, por consiguiente, 
poco alimento j convenientemente preparado j extrayendo, 
según ahora diremos, los residuos de las comidas. De este 
modo facilitaremos el paso de los alimentos á los intestinos, 
se perfeccionará tal vez la contractilidad y hasta pudiera fa-
vorecerse una neoformación de fibras musculares que fuese en 
parte compensadora de la dilatación. Así también al mismo 
tiempo llenaremos igualmente la indicación patogénica. 
liedlos dietéticos: Los principios en que debe fundarse el 
régimen alimenticio de todos estos enfermos son: alimenta-
ción lo más nutritiva posible en el mínimo de volumen, en el 
grado mayor de división que pueda conseguirse y en el estado 
en que sea más digerible. El mejor medio de conseguir esto es 
dar al alimento elegido la forma pultácea, pues sabido es que 
ninguno en estado sólido pasa por el pilero sino que antes ha 
de convertirse en substancia líquida ó semilíquida y esto no 
es fácil puedan realizarlo los estómagos dilatados. De aquí el 
que no sea todo lo racional ni factible la dieta seca y animali-
zada que pretenden los autores, pues si bien es verdad que-
los líquidos son mal absorbidos en los gastroectásicos y ocu-
pan mucho mayor volúmen y que las substancias animales 
dejan en cambio menos residuos que otras, siendo muy gran-
de la sed que atormenta á estos enfermos y no pudiendo pres-
cindirse do la ingestión de líquidos por la boca, so pena de 
administrarlos por otras vías (recto), nunca utilizables para un 
método permanente, obligan estos motivos á recomendar en 
primera línea/y como alimento insubstituible la leche. Esta es, 
en efecto, un alimento líquido de tan gran valor en la mayor 
.parte de los padecimientos del estómago que, bien merece 
dediquemos unas cuantas líneas para ver de obviar los incon-
venientes que á veces ofrece su administración. En general al 
hablar de la leche se hace referencia á la de vacas; pero 
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esto no quiere decir que no puede tomarse la de otros animales 
(cabra, burra, oveja), á condición de que sean sanos, estén 
bien alimentados y vivan algunas horas en el campo. Sería 
preferible tomar la leche recien ordeñada; en otro caso, como 
medida de precaución, deberá recomendarse cocerla bien, l i -
brarla del poso sucio que se forma á menudo como resultado 
del acto de ordeñarla y evitar, en lo posible, la introducción 
de bacterias y de toda Otra substancia extraña. 
No puede negarse que hay individuos que sienten tal re-
pugnancia á la leche que, ó no la han bebido nunca (aparte 
la lactancia) ó si la bebieron hace mucho tiempo fué con tal 
asco ó sintieron tales ó cuales molestias, que creen no poderla 
usar. Preciso es disuadirles de su error haciéndoles ver en 
primer término la necesidad de un alimento de tan grande 
importancia, y, acostumbrándoles á ella poco á poco, no es 
difícil vencer dicha aversión, máxime si se les consiente to-
marla como ellos quieran, fría ó caliente, con azúcar ó sin 
ella, comiendo simultáneamente algo de pan, galleta ó biz-
cochos. 
Es ta l nuestra convicción respecto á la posibilidad de ha-
cer tomar leche á cuantos como los gastroectásicos la necesi-
tan como régimen, que nunca consideramos invencibles los 
inconvenientes alegados por los enfermos. Consisten de ordi-
nario en alteraciones digestivas como sensaciones subje-
tivas de plenitud,. ruido de tripas, eructos, pirosis y estre-
ñimientos ó diarrea, molestias todas fácilmente evitables 
añadiendo en unos casos á la leche cualquier substancia que 
enmascare algo su gusto (café, té, chocolate, coñac, agua 
de azahar, de laurel-cerezo), vigilando en otros el cocimiento 
de ella y la manera de su conservación, ó cambiando en algu-
nos la clase de leche por si pudieran depender aquellas moles-
tias de su mala calidad, etc., etc. 
Muy pocas veces la leche producirá diarrea; por el contra-
rio, lo general es que determine estreñimiento. En el p r i -
mer caso podrá desaparecer asegurándonos de la bondad de 
la leche y de su esterilización; si esto no bastase, probable-
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monto conseguiremos nuestro deseo, añadiéndola un cuarto á 
un tercio de agua de cal y en ocasiones nos dará también buen 
resultado la adición de mucílago ele cebada ó de avena ó la 
infusión de café de bellotas. En el segundo caso, esto os, 
cuando la leche produzca estreñimiento, que es repetimos lo 
más frecuente, se ensayará el añadirla una cucharada grande 
por toma de agua de Mondáriz ó de Vichy ó de Marmolejo ú 
otras semejantes. 
Para asegurar la digestión de la leche, si el estómago no la 
hace por sí mismo, pueden ponerse 20 centgs. de bicarbonato 
sódico con cantidad igual de pepsina y de pancroatina, siiíó 
on todas las tazas, que deberán repetirse cada dos ó tros horas, 
en una sí y en otra no. 
Con tales recursos, rarísima vez, tendremos que.renunciar 
al empleo do la locho en los gastropáticos quienes afortunada-
mente, sin necesidad de ellos, la soportan bien en la mayoría 
de los casos. 
Cuando á pesar de todo esto no suceda así, ó cuando por 
cualquier otra circunstancia atendible convenga suspender su 
uso por,algún tiempo, se recomienda ensayar otros líquidos 
alimenticios ó alimentos medio líquidos, prefiriéndose entro 
estos á los muy ricos en albúmina y do consistencia pultácea, 
tales como la yema de huevo revuelta con un poco de caldo, 
los polvos do carne y preparados líquidos que con esta pue-
den hacerse (té de buey, infusión do carne Liebig, jugo de 
carne fresca por expresión, gelatina de Wiel, etc.) La carne 
cruda rallada y hecha después bolitas y el beefsteak prepara-
do con carne cruda, picada ó molida, son también muy reco-
mondables. No lo son tanto por su mayor tendencia á la 
fermentación las substancias ricas en hidratos do carbono; 
cuando se consideren, sin embargo, necesarias elegiremos 
como do menores inconvenientes los bizcochos on pequeñas 
cantidades y la papilla de arroz con leche, de tapioca, de sé-
mola, ó de patata." La larga permanencia de la grasa en el 
estómago habrá de ser motivo para limitar mucho su uso y 
solo consentirla en pequeñas cantidades y en un estado de 
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división muy fina, mezclándola v. gr. en la leche ó en los 
huevos. 
En cnanto á las bebidas desprovistas de valor nutritivo, 
como el agua, el té y el café tan solo se administrarán en la 
cantidad precisa para calmar la sed (1), debiéndose proscri-
bir en absoluto las demás bebidas gaseoso-carbónicas (agua 
de Seltz, cerveza, etc.), porque con el gas que contienen pro-
ducen en el estómago una distensión inconveniente. Por i n ú -
tiles, mejor dicho dañosas, rechazamos también las bebidas al-
cohólicas, cuya indicación quedará muy reservada solamente 
en ciertos casos (bebedores, estados de colapso). 
Aquí podríamos señalar ahora alguna de tantas mimiias 
dietéticas que suelen traer los autores para reglamentar la 
alimentación que más conviene á los gastroectásicos; pero 
entendemos que esto solo puede determinarlo el médico en 
cada caso, fundándose sobre todo en el examen individual del 
enfermo y en los resultados que le haya dado á conocer el la-
vado gástr ico. Es más, casos hay tan graves ó que han estado 
tan completamente abandonados sin tratamiento adecuado, 
que se impone desde luego la abstinencia completa combina-
da con la alimentación por el recto durante más ó menos 
tiempo (15 á 20 días). Lo propio deberá hacerse en aquellos 
otros que solo pueden curarse por medio de una operación 
para levantar las fuerzas del enfermo antes de acometerla (2). 
Nada decimos de los diversos preparados comerciales de 
peptona y de soluciones ó extractos de carne que se venden, 
porque aparte de su desagradable sabor, elevado coste y fácil 
descomposición, la mayoría de ellos, según ha podido com-
probarse, no merecen en realidad el nombre que llevan ni 
pueden, aún en los casos más favorables, ser soportados du-
rante mucho tiempo.. Bien podemos, por lo tanto, prescindir 
de ellos en absoluto. 
(1) Es la sed tan insaciable a veces que deberá permitirse la ing-estión de dosis pe-
queñas y repetidas de hielo ó de té helado. 
\h De la alimentación por ol intestino recto y de la preparación de los enemas al i -
menticios ya diremos lo procedente al tratar de la úlcera gástrica, 
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Respecto á otros medios dietéticos recordaremos que con- j 
viene á estos enfermos el uso de una faja ó cinturón abdomi- H 
nal más bien destinado á contener que á ejercer fuerte com- 1 
presión. 
No está bien á los gastroectásicos el ejercicio activo, n i 
trabajos que exijan la inclinación del cuerpo hácia adelante, ; 
sobre todo después de la comida principal. Sin embargo de 
lo que acaba de manifestarse, se les aconsejará l lagan un 
paseo de 20 á 30 minutos por la habitación inmediatamente 
después de comer j cenar, sentándose ó echándose á conti-
nuación durante una hora por lo menos. 
Tampoco deben fumar estos enfermos. 
Medios farmacológicos: Sin citar siquiera en este punto 
los que deben utilizarse contra el catarro gástrico insepara-
ble de las dilataciones ó de otras complicaciones que á ellas 
se unen, pocos serán los medicamentos aconsejados contra 
dicha enfermedad. Uno de ellos es la nuez vómica ó su alca-
loide empleado con la mira de excitar la contracción del pla-
no' muscular del ventrículo y aún la de aumentar la secreción 
del jugo gástrico. Se prescribe el extracto de la nuez vómi-
ca en pildoras de uno á diez centigramos en dósis aumentadas 
proporcionalmente, veinte ó treinta minutos antes de las dos 
comidas principales y, más tarde, también antes del desayu-
no; y la estricnina ó sus sales á la de dos á diez miligramos, 
también en aumento progresivo, bien en pildoras, bien en 
inyección hipodérmica. En este i i l t imo caso se pondrá un 
centigramo de sulfato ó nitrato de estricnina en 10 gramos de 
agua destilada hervida para inyectar dos ó tres divisiones de 
la jeringuilla cada vez. 
Otros medios farmacológicos de que se echa mano en esta 
clase de enfermos tienen solo el alcance de sintomáticos ó 
destinados á satisfacer indicaciones sintomáticas. 
Calmaremos la sed que atormenta á estos enfermos con 
la ingestión de pequeñas, pero frecuentes, cantidades de be-
bidas muy frías, con inyecciones de agua tibia por la vía 
rectal, y, por último, se acudirá á los opiados, entre los cuales 
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Ricg'ol hace especial reeomendación de los polvos, de Dower 
(40 centigramos por dosis, tres ó cuatro al día) ó á la bella-
dona (10 centígTamos del extracto en 100 gramos de ag*iia) 
para tomar una cucharadita después de las comidas y en 
caso alguno por extraordinario entre ellas, cuyos buenos 
efectos hemos comprobado en la Clínica. 
Contra los vómitos recomendaremos la mixtura an t i emé-
tica de Eiverio (licarhonato sódico, 2 gramos; agua 50 gra -
mos; jarabe simple 15 gramos; m.e; j ácido tártrico 2 gramos; 
agua 50 gramos; jarabe simple ó de limón 50 gramos; m.e) 
tomando de cada fórmula una cucharada, mezclándolas en un 
vaso y tomándolas inmediatamente; esto se hará cada media 
ó una hora. Ó bien una cucharadita de las de café, siempre 
que vaya á tomarse alimentos, cuando haya conato de vómi -
tos y aún después de haber vomitado, de la siguiente fórmula: 
(I).e: de tintura de yodo 10 gotas; yoduro potásico 50 centi-
gramos; agua 120 gramos; jarabe 30 gramos; m.e); ó bien cinco 
gotas en un terrón de azúcar, cinco ó más veces al día de una 
mezcla á partes iguales de tintura de yodo y cloroformo 
(5 gramos, por ejemplo). 
Se emplea también como poderoso antiemético la creosota, 
haciendo tomar tres ó cuatro pildoras, una antes de cada co-
mida, de la siguiente fórmula: (I).e: de creosota 4 gotas; de 
polvo de cicuta 30 centigramos; de jarabe c. s.para 12 pildoras); 
ó bien, cada dos ó tres horas, una cucharada de esta poción 
(D*: de creosota 3 gotas; esencia de limón 2 gotas; agua común 
120 gramos y jarabe de amUar 30 gramos). Con el mismo pro-
pósito podemos disponer del bromuro de estroncio, tomando 
una cucharada de las de sopa antes de las comidas y cuando 
haya náuseas, de esta poción: {D.": de bromuro de estroncio 
4 gramos; agua azucarada 120 gramos); del mentol 7 gramo: 
alcohol 20 gram os y jarabe simple 50 gramos) una cucharadita 
cada hora; del ácido láctico (2 á i gramos; agua 80 gramos; 
jarabe de menta 30 gramos] á cucharaditas muy frecuente-
mente repetidas; de la cocaína y atropina (clorhidrato de co-
caina 30 centigramos; sulfato de atropina, 3 miligramos; agua 
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agua destilada 10 gramos) para inyectar subcutáneamente el 
contenido de media jeringuilla de Pravaz y, por último, del 
lavado del estómago con agua cloroformada. 
A todos estos medios pueden agregarse los sinapismos 
y las ventosas aplicados al hueco epigástrico. 
Combatiremos el estreñimiento, á más de aconsejar al en-
fermo se ponga todos los días á la misma hora á satisfacer esta 
necesidad, por medio de grandes enemas ó irrigaciones rectales 
de agua caliente, añadiendo, si es preciso, al líquido introduci-
do jabón común, aceite de olivas (30 á 60 gramos) ó de ricino 
(15 á 40 gramos) glicerina (30 á 50 gramos) (1) prefiriendo 
este médio á la administración de purgantes por la vía supe-
rior. De vernos obligados á usar estos, recomendaremos para 
el caso actual como mejores el áloes, el ruibarbo, el podoñli-
no, la cáscara sagrada, uniendo ó no á ellos la nuez vómica y 
la belladona (2). De la fórmula siguiente fi^A- de áloes sucotri-
ño y extracto de r m i a r l o á á 5 0 centigramos; de extracto de be-
lladona y del de la nuez vómica áá 15 centigramos; j a l ó n medi-
cinal c. s.\ m,"fiara 10 pildoras) se tomarán una ó dos á última 
hora de la noche; de la de (de podofilino *20 centigramos; de 
extracto de Mdrastis, medio gramo; de extracto de lellado-
na 10 centigramos; j a l ó n amigdalino c. s. en 10pildoras) se 
prescriben también una ó dos por la noche, á última hora. 
Tanto unas como otras, serán más activas si á cada p i l -
dora se agregan 2 centigramos de extracto de colo-
quíntidas. La cáscara sagrada es eficaz y se administrará 
en un sello de 25 centigramos en la última comida, ó su ex-
(1) Ewald elogia los buenos efectos cielos enemas con la aloina (2 centigramos cada 
uno). Pueden ponerse de esta fórmula {de acíbar medio & u n gramo;Jabón medicinal igual 
cantidad; agua hirviendo 100 gramosj. 
(á) También se prescribe con ig-ual objeto una cucharada de café ó de postre de sales 
de Carlsbad en una comida. Y en casos demasiado rebeldes no dudamos acudir al si-
guiente electuario de Graves: Desp.: de elecluario de sén, 64 gramos; de bitartrato de po' 
tasa, 16 gramos; de earbonato ferroso, 8 gramos; de jarabe de gengibre, c. s.; Méz. y 
hág. electuario. A este agrega al principio 8 gramos de flor de azufre que supri-
me después. 
Con una cucharadita de este electuario tomada en medio del dia, y otra, en caso, al 
acostarse s« obtiene el efecto purgante. 
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tracto en una pildora de 10 centigramos con centigramo y 
medio del de beleño para evitar los dolores cólicos que deter-
mina. Cuando esté ya habituado el enfermo podrán tomarse 
dos á la vez. ^ 
Como agentes capaces de oponerIPá las fermentaciones 
se proponen el ácido clorhídrico (de ácido clorhídrico, 2 gra-
mos; agua 200 gramos)' una cucharada grande de esta d i -
lución en una jicara de agua azucarada inmediatamente 
después de las dos comidas principales y otra dósis igual á los 
20, 40 ó 60 minutos. Se entiende esto para aquellos casos en 
que se ha demostrado disminución de aquel ácido en el jugo 
gástrico. En caso contrario se aconseja el ácido saUcilico 
(medio gramo por dosis en una j icara de leche); los salicilatos 
ó benzoatos de sosa y bismuto (un gramo); el salol (30 centi-
gramos con magnesia calcinada tres veces al dia); la creosota 
y el ácido (uno y otro á la dósis de 10 á 20 centigra-
mos en pildoras); la resorcina reswhlimada de Mercli (2gramos 
por 200 de agua) para tomar una cucharada de las de sopa 
dos veces al dia. 
Si se presenta la tetania (como nos ha ocurrido este año 
en la Clínica en un enfermo convaleciente de catarro ó enteritis 
coleriforme) se combatirá esta complicación por las inyeccio-
nes de clorhidrato mórfico; y, según Boas, provocando la d iu -
resis por medio de abundantes inyecciones rectales de leche. 
Medios quirúrgicos: En combinación con los medios ante-
riormente expuestos se han de utilizar los que ahora nos ocu-
pan; tales como el ceñidor Mpogástrico, el amasamiento, las 
corrientes eléctricas, la hidroterapia, los lavados gástricos y 
aun determinadas operaciones de alta Cirujía. 
Los vendajes prestan un punto de apoyo al estómago 
relajado, cuando, por estarlo mucho las paredes abdominales, 
estas no pueden darle y los fenómenos mecánicos de la d i -
gestión sufren quebranto. 
Con el amasamiento nos proponemos en primer lugar favo-
recer y activar las contracciones de la pared -del estómago, 
exprimiendo, en segundo, todo lo posible el órgano. Debe po-
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lo tanto efectuarse cuando el estómago está vacío (después 
del lavado) y cuatro ó cinco horas después de la comida cuan-
do se pretende hacer la expresión. Esta última exije manipu-
laciones algo enérg icasque no en todos los casos (úlcera gás-
trica) podrán ni deWPán hacerse. Se comprende bien en 
cambio, que en los de ectasia atónica darán buen resultado las 
frotaciones, compresiones y percusiones á condición de todos 
modos de ser ejecutadas con cierta delicadeza. 
Más ventajosas que el amasamiento y en absoluto inofen-
sivas, son las aplicaciones pefcutáneas de la corriente farádica 
ó de la galvánica con las cuales se ha observado clínica y 
experimentalmente que pasan los alimentos con mayor rapidez 
del estómago á los intestinos. 
Es igualmente favorable la experiencia clínica al empleo 
externo del agua fría, en forma de duchas y de frotaciones 
sin que podamos ahora entretenernos á discutir.si ejerce su 
acción excitando directamente la actividad de la muscu-
latura gástrica ó la de la pared abdominal ó por mecanismo 
nervioso. 
La práctica de los lavados del estómago es de la mayor 
importancia en el tratamiento de la lesión que venimos estu-
diando, pues de su empleo dependen los mayores éxitos 
terapéuticos que se han obtenido en los gastroectásicos. 
Introducido este método por Kussmaul el año 1867 como 
medio terapéutico completo y formal de las gastropatias, 
satisface perfectamente, por lo que hace á las dilataciones 
del estómago, la indicación de librar periódicamente á este 
órgano de la carga á que está sometida su pared por los a l i -
mentos estancados cuyos productos de fermentación sabido 
es cuánto irritan á aquella. Su única contraindicación, bien 
excepcional por cierto, es la hematemesis reciente ya sea 
consecuencia de gastrorragia hiperhémica, ya lo sea de la 
orgánica (1). 
(1) Como contraiadicacioues nacidas de enfermedades con modificación patogénica 
en otros órganos merecerán tenerse en evienía las lesiones cardiacas graves, el aneurisma 
aórtico y las enfermedades pulmómires agudas y crónicas avanzadas. 
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El instrumental necesario no puede ser más sencillo: con-
siste simplemente en un tubo de goma blanda de suficiente 
longitud (70 á 75 centímetros) y calibre (unos 6 á 12 milímetro^) 
cuyo extremo gástrico estará bien redondeado y completa-
mente liso. En el extremo exterior ó bucal, se adopta un em-
budo de cristal de un litro de capacidad, poco más ó menos, 
el cual puede ser substituido por un irrigador de vidrio ú otro 
recipiente auálogo. 
Se utilizan hoy con este objeto las sondas hedías atl hor 
(tubo de Faucher, de Jacques, de Devobe), las cuales ofrecen 
las mismas ventajasen su construcción que las uretrales de 
Nélaton, recomendándose más aquellas que tienen en su ex-
tremidad gástrica enteramente cerrada una y mejor dos 
aberturas ó ventanas de suficiente diámetro (un centímetro 
cuando menos) colocadas en sentido opuesto y á diferente a l -
tura (la más inferior á uno y medio centímetros del extremo 
de la sonda) y de bordes cuidadosamente lisos y redondeados 
para que no puedan aspirar la mucosa gástr ica n i producir 
desprendimientos de su epitelio. A la extremidad exterior de 
estas sondas se la da ya boy la forma de embudo. , . 
La teoría en que se funda esencialmente el aparato es la 
del sifón: sise levanta el recipiente, el agua, penetra en el 
estómago por la sonda; si se le baja sin concluir de introducir 
todo el líquido depositado, el contenido gástrico fluye al 
exterior. 
La técnica del lavado exije, sin embargo, algunos cuida-
dos que vamos á exponer sucintamente. Ante todo aconse-
jaremos, á los enfermos tranquilidad de ánimo haciéndoles á 
veces hasta tocar el tubo blando para que desechen todo 
temor de que se les pueda hacer daño. Se les mandará res-
pirar desde el principio muy á menudo y algo más profunda-
mente, previniendo que eviten todo grito mientras se intro-
duzca la sonda. Durante este acto se procurará .que el 
enfermo esté sentado y que su cabeza no esté demasiado 
inclinada hacia atrás, invitándole á que la doble fuertemente 
hacia adelante después de la introducción. 
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Cuando la introducción de la sonda se hace por primera vez, 
podrá ser necesaria la conducción de ésta por medio de un 
mandril de vidrio ó de junco enchufado en ella y engrasado 
con vaselina ó aceite para que una vez introducida la sonda 
pueda extraerse con facilidad. De este modo suele evitarse la 
desagradable manipulación de tener que empujar el desliza-
miento de la sonda por el esófago con los dedos en la boca. Lo 
general es no obstante que, tratándose de enfermos de buena 
voluntad, baste con invitarles á que hagan por tragar la sonda 
sola, ayudándoles por nuestra parte empujando un poco el 
tubo en cada movimiento de deglución. Su deslizamiento 
también se facilita haciendo que antes el enfermo humedezca 
con su propia saliva la parte más inferior del tubo. 
Una vez introducida la sonda, se adapta á su extremo ex-
terior el embudo de cristal colocándole á la altura de la ca-
beza del enfermo y llenándole de agua tibia con ó sin la 
adición de las substancias medicamentosas de que luego ha-
blaremos. En este momento se procurará que no entre aire 
en el estómago para lo cual se evitará el exceso de presión, 
cuidando bajar lentamente el depósito todo lo posible tan 
luego veamos formarse en la superficie del líquido un cono 
profundo de aire. De este modo empezará á fluir por el em-
budo el contenido gástrico, que, recojido en una ó más vasijas 
limpias, permitirá analizar cómodamente sus propiedades 
cualitativas y cuantitativas. De ordinario se continúa el lava-
do hasta que el líquido salga límpido ó imperceptiblemente 
opalino. 
Aparte de la susceptibilidad que ya sabemos como se ven-
ce, debemos estar prevenidos contra los accidentes que pue-
den surgir por el lavado gástrico. Son estos las heridas d é l a 
mucosa, las hemorragias, la perforación de la pared del es tó-
mago, los vómitos por fuera de la sonda, las interrupciones 
de la corriente. Todos ellos pueden y deben prevenirse y re-
mediarse tan luego ocurran. Así, por ejemplo, se evitarán las 
heridas de la mucosa y los desprendimientos ó desgarros del 
epitelio gástrico no usando en primer término otra sonda que 
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la que reúna las coudicioues antes dichas respecto á la natu-
raleza del material de que deben ser hechas y a la lisura y 
suavidad de los bordes de las ventanas. Por otra parte mmm 
se extraerá la sonda con demasiada rapidez, cuidando en 
este sentido que tampoco pueda hacerlo el paciente en uno 
de esos movimientos de náusea que á veces son demasiado 
violentos. De todos modos, si á pesar de todas estas pre-
cauciones ocurriera este incidente, bueno es saber que en la 
mayoría délos casos citados por los autores, no han sobreve-
nido consecuencias perjudiciales. 
Los indicios de sangre con que puede ser teñida el agua 
de los lavados (estrías, coagulitos muy pequeños) carecen de 
importancia. Sí la tiene en cambio grande cuando la salida 
de sangre es ya más considerable; convendrá entonces sus-
pender inmediatamente el lavado dejando al enfermo en des-
canso por lo menos un par de días, durante los cuales se le 
aconsejará que tome poco alimento, frió y líquido. Si la he-
morragia fuere aun mayor exigirá el tratamiento que en otro 
lugar diremos. 
Solo en casos de procesos ulcerosos admitimos la remota 
posibilidad de que los lavados del estómago practicados pru-
dentemente puedan originar la perforación de la pared gás-
trica, y aun creemos que en estos casos podrá evitarse muchí-
simas veces cuidando que no toque con aquella la extremidad 
de la sonda é introduciendo el agua en el estómago con las 
debidas precauciones de presión y temperatura. • 
Estos mismos cuidados que acabamos de indicar nos ser-
virán también para prevenir los vómitos por fuera de la 
sonda, resultado casi siempre del contacto de ésta con las 
paredes del órgano. 
Por último^ las interrupciones de la corriente debidas por 
lo general á la interposición de grumos en las ventanas de 
la sonda ó en sus proximidades serán fácilmente corregidas 
levantando el embudo para que eh trozo alimenticio retroceda 
al estómago, ó si, por no depender de esta causa, no se res-
tableciera la corriente sacaremos un poco la sonda volviéndola 
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á empujar de nuevo para ver de averiguar siesta profunda-
mente introducida y hasta tal vez acodada, ó si por el contra-
rio no había penetrado lo bastante en la cavidad gástrica. 
En el primer caso, esto es, cuando la oclusión de la sonda 
dependa de restos alimenticios demasiado gruesos, aconseja-
remos al enfermo que mastique mejor ó que tome el alimento 
más dividido; pero si á pesar de hacerlo así el enfermo, vo l -
viera á ocurrir el mismo incidente en otra nueva tentativa 
de lavado, será conveniente entonces cambiar la hora de éste 
procurando que hayan pasado, por ejemplo, cinco ó seis horas 
después de la comida principal, con lo cual conseguiremos 
además favorecer mucho ^ la limpieza perfecta del estómag-o. 
Importa mucho á este objeto que el lavado sea completo, 
debiendo para ello durar la maniobra hasta que el agua sea 
del todo limpia y sin olor alguno cuidando de tomar su reac-
ción para suspender el lavado cuando ya sea alcalina. 
Algunas veces sucede que el agua, que salía ya bastante 
clara, sale de pronto muy turbia y hasta con restos alimenti-
cios, lo cual hace suponer, cuando puede excluirse la oclusión 
de la sonda, que hay en el estómago senos formados por 
las cicatrices. Tales casos serán los que más dificulten con-
seguir se eliminen radicalmente los microorganismos de 
fermentación, por lo que convendrá entonces no contentarse 
con un lavado ordinario sino modificar este en el sentido que 
pueda darnos más resultados, v. gr. introduciendo más ó menos 
la sonda, haciendo pasar por ella y el estómago mayor cantidad 
de líquido ó aumentando la presión de éste, ó variando la po-
sición del sujeto, ó dejando que permanezca en su estómago 
mucho más tiempo el agua, cuya expulsión también podremos 
favorecer por movimientos convenientes, etc., etc. 
Respecto del tiempo q^ue haya de durar el empleo de los 
lavados gástricos dependerá del éxito que con ellos obtenga-
mos. En general se hace muy pronto notable la eficacia de 
este método; pero este alivio lejos de indicamos que debemos 
suspender su empleo, nos animará más á continuarle, porque 
es seguro (pie aquel será tanto más duradero cuanto con más 
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regularidad y constancia se hagan los lavados, aconsejando 
algunos autores, Penzoldt entre ellos, que nunca se los su-
prima en absoluto si queremos evitarlas recaídas. 
Así, pues, y sin que podamos precisar cuánto, diremos 
que casi siempre convendrá continuarlos con todo rigor 
durante mucho tiempo, mientras el alivio obtenido con ellos 
siga siendo progresivo. Si afortunadamente se demostrase 
que el estómago había vuelto á su volumen normal ó casi 
normal y que los alimentos volvían á pasar en tiempo opor-
tuno por elpíloro, mejorando la nutrición y desapareciéndolas 
molestias que antes había, podrían retardarse algo más cada 
vez hasta hacerlos solamente semanales. Si, por el contrario, 
no se obtuviera de esta práctica beneficio alguno, y mucho más 
si notáramos con ella agravación del mal (casos de estenosis p i -
lórica progresiva y quizá maligna) los suspenderemos inme-
diatamente para pensar desde luego en el empleo de los me-
dios quirúrgicos que luego indicaremos. 
Por último, y para terminar cuanto hace referencia á los 
lavados gástricos, diremos que se habla por casi todos los 
autores de la adición de antisépticos al agua de aquellos, pro-
poniéndose de esta manera hacer inofensivo por medios q u í -
micos lo que no haya podido eliminarse mecánicamente. Se 
nos figura que tal empeño dista "mucho de una exacta con-
firmación científica, y no es prueba muy favorable de que 
tal suceda el sinnúmero de agentes propuestos con dicho 
objeto. He aquí una breve enumeración de los más usados: 
ácido bórico (20 á 30 por 1000), bórax (20 á 40 por 1000), ácido 
salicílico (3 por 1000), salicilato sódico (10 á 30 por 1000), resor-
cina(I0 á 30 por 1000), timol (5 por 1000), cloroformo (10 por 
1000), lisol (1 á 2 por 1000), ácido clorhídrico (2 por 1000), h i -
posulfito sódico (10 á 20 por 100) y otros. 
Algo más práctico y de mejores resultados nos parece la 
idea de neutralizar el exceso de ácidos que por lo regular 
existe en los gastroectásicos, añadiendo al agua del lavado, 
especialmente á la últ ima que se introduzca, algún alcalino, 
pues sabido es que las sarcinas y tórulas mueren en los medios 
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alcalinos. Leube recomienda á este propósito que después de 
extraer bien todo el contenido gástrico se haga un lavado con 
el agua de Carlsbad ó se ponga una cucliaradita de la sal en 
1000 de agua. Lo mismo podría hacerse con las aguas de Vichy 
ó de Mondáriz ó también como aconseja Boas, con una disolu-
ción de bicarbonato sódico al 1 ó 2 por 100, ala cual nosotros 
clamos la preferencia en la mayoría de casos. 
Pero .cuando ensayados todos estos diversos métodos y 
procedimientos de unos y otros agentes no hayamos obtenido 
el resultado apetecido; cuando observemos que el enfermo á 
pesar de nuestros cuidados va perdiendo fuerzas de di a en dia, 
y cuando, por ende, nos convenzamos de que se trata bien 
de una estrechez pilórica con gastroectasia, bien de una ecta-
sia atónica, incurables una y otra sin posibilidad siquiera de 
alivio con los medios terapéuticos reseñados, deberemos sin 
ya otras dilaciones, que pudieran acarrearla demacración y la 
anemia del enfermo, proponer formalmente á éste la necesidad 
de la intervención operatoria (piloroplastia, gastro-enteros-
tomia, gastrorrafia, etc.) (1), cuyas indicaciones corresponde 
establecer al médico, pero cuyo modiis faciendi y elección de 
procedimiento compete de lleno al cirujano, por lo que nos 
remitimos en esto á los Tratados de Cirujia correspondientes. 
(1) A título simplemente de recuerdo, para no invadir asuntos que no son de esta 
asignatura, diremos aquí que las operaciones que principalmente se ejecutan en el estó-
raag-o son: 1.° la gastrotomía ó simple abertura del estómago, seguida de la oclusión in-
mediata de dicha abertura; 2 ° la gastrostomia ó abertura con establecimiento de una 
fístula gástrica; 8.° la resección estomacal ó gastrectomia, que es la excisión de una porción 
enferma del estómago, que como suele ser el píloro se denomina entonces pilorectomia; 
4.° la gastro-enterosíomia la cual consiste en el establecimiento de una comunicación 
entre el estómago y el yeyuno; 5.° la piloroplastia ó dilatación de una estrechez pilórica; 
6.° la gastrorrafia ó gastroplicalio ó reducción del calibre del saco estomacal mediante la 
producción de un repliegue interior sostenido por suturas superficiales. 
L E C C I Ó N X X X I X . 
SUMARIO: Estudio nqsoáráflco de las enfermedades por perturbación patogénica en el es-
tómago.—Las debidas á perturbación nutritiva comprenden la hipertrofia y mejor la 
hipertrofia hiperplásica de la membrana submucosa y mejor de esta y del substratum 
de la misma, á la cual referiremos la enfermedad de Brinton; la hi%oplasia con ó sin 
aberración nutri t iva de la mucosa y de sus glándulas pépsicas atrofiadas probable-
mente por la compresión que en las mismas ejerce el tejido conjuntivo hiperplasia-
do.—Si la hipoplasia es absoluta \\&brk necrobiosis cuyo resultado inmediato es la 
úlcera redonda ó crónica del estómago.—Nosografía de estas enfermedades.—Sus 
indicaciones y tratamiento. 
Como resultado de la liiperniitrición unas veces y como 
consecuencia, las más, de inflamaciones crónicas, sobrevienen 
en el estómago lesiones orgánicas, no demasiado frecuentes 
por fortuna, que, sin razón, han sido consideradas como pro-
cesos inflamatorios á juzgar por las denominaciones que han 
recibido, gastritis intersticial, linitis plástica, siendo más 
bien producto ó residuo de una hipertrofia hiperplásica del 
tejido conjuntivo y muscular subyacentes á la membrana 
mucosa. Por esta razón, con más exactitud, ha sido llamado 
dicho proceso por otros esclerosis del estómago (Senellen) ó 
cirrosis (Brinton). 
Provocado á veces por el abuso de manjares excitantes ó 
el de bebidas alcohólicas, como otras esclerosis viscerales, en 
cuyo caso debe ser mirado como enfermedad primitiva, se des-
arrolla con más frecuencia como consecuencia de los catarros 
crónicos de la mucosa del órgano. 
No diferenciándose en su modo patogénico de las enfer-
medades de su clase, tiene una expresión sintomática poco 
significada, que consiste en elevación uniforme, circunscrita 
ó difusa de la región epigástrica revelando el abultamiento 
Que tiene asiento en las paredes del estómago, poca sensibilr-
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dad á la presión, trastorno en las digestiones ó dispepsia 
probablemente por paresia del plano muscular y a lgún otro 
síntoma de los que en común tiene con los catarros gástricos 
y aun cánceres del mismo órgano. 
El modo de empezar esta dolencia es muy lento, su evolu-
ción lenta también, siendo muy difícil verla terminar por re-
solución. Y en las autopsias de los individuos muertos con ella, 
ya que no por ella, se ha podido comprobar espesamiento cir-
cunscrito ó difuso de la pared gástrica, consistencia lardácea 
de la misma con pérdida de su elasticidad y , al hacer un 
corte, se vé interpuesto entre las túnicas mucosa y serosa de 
las visceras una capa ó masa de tejido fibroide en medio de 
las que se destacan los elementos musculares aumentados de 
volúmen. 
La terapéutica en estos casos queda reducida á establecer 
una buena dietética (leche, alimentos de fácil digestión, pros-
cripción de los susceptibles de fermentación) y llenar alguna 
que otra indicación sintomática. Solamente en individuos en 
que se sospecha un fondo diatésico se aspirará á llenar ind i -
caciones patogénicas con los mercuriales, yódicos, alcali-
nos, etc. 
El proceso opuesto al que acabamos de bosquejar es el de la 
hipoplasia con ó sin aberración nutritiva (infiltración ó degene-
ración) de la mucosa gástrica y de las glándulas pépsicas que 
contiene. 
Aun cuando hay algunas substancias como el naftol p que 
tomado largo tiempo determina la atrofia de las glándulas 
gástricas y conduce con seguridad á la apepsia (Gastón), con 
mucha probabilidad este proceso será consecutivo al anterior, 
un paso avanzado del mismo como regularmente ocurre en 
otras esclerosis ó cirrosis de visceras. 
Hipertrofiado primero el tejido conjuntivo y más tarde 
hiperpiasiado por proliferación, concluye el trabajo patoló-
gico por la retracción del tejido nuevamente formado, propie-
dad muy característica de él. Esto no sucede sin daño de 
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otros elementos muy importantes, las glándulas pépsicas en este 
caso, como en la cirrosis del hígado son las células hepáticas, 
y en la del pulmón las vexículas, que se ven comprimidas, aho-
gadas, reducidas al mínimum por la masa de tejido aumen-
tado al principio, por la retracción del mismo, después. 
Admitido esto y verificándose la perturbación en la nutri-
ción de las paredes del estómago de una manera silenciosa, 
mientras, por la falta del jugo gástrico, no se altere la d i -
gestión estomacal, no hay modo de descubrirla. Mas cuando 
ocurre lo contrario, el síntoma dispepsia se hará predominante 
en la forma llamada por Hayem Jiipopepsia efecto de la dismi-
nución de intensidad en los fenómenos de reacción del estó-
mago con relación al trabajo digestivo, disminución que puede 
acentuarse hasta la desaparición de los actos reaccionales, 
constituyéndose la asepsia. 
A dicho síntoma se asocian raramente vómitos alimenti-
cios,, siendo frecuentes los glerosos, sobre todo en los alcor-
cólicos, lengua húmeda y sabor amargo en la boca alternando 
la diarrea con el estreñimiento. 
Si procedemos á extraer el contenido del estómago por me-
dio del tubo de Faucher una hora después de la comida de 
prueba, (1) le encontraremos poco abundante, espeso, mucoso, 
bastante coloreado y se filtra con dificultad. Contiene detritus 
alimenticios poco modificados; en los casos adelantados estos 
detritus son poco abundantes porque la evacuación del estó-
mago es con frecuencia rápida (Hayem). Frecuentemente el 
ácido clorhídrico libre ó no existe ó solo ofrece indicios, 
{anaclorhith'ia, hifoclorMdna), La reacción de las peptonas es 
variable; con bastante frecuencia solo se comprueba la reac-
ción de las materias albuminoideas no modificadas. Hecha la 
extracción sin la ingestión previa de alimento, el líquido es 
muy escaso, la secreción en ayunas es excepcional. 
(1) La comida de prueba de Ewald consiste en un cuarto de li tro de té ligero y sin 
azúcar y 60 gramos de pan blanco. Se extrae á la hora de su ingest ión. 
La comida de ensayo de G. Sée se compone de 100 á 150 gramos de pan; un gran vaso 
de agua y 60 á 80 gramos de carne magra finamente picada. Se extrap á las 2 horas de su 
ingestión. 
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Como manifestaciones sintomáticas de órganos lejanos, ci-
taremos los cambios de inervación, abatimiento, soñolencia 
j sensación de fatiga al despertar. 
El estado general en esta clase de enfermos puede conti-
nuar siendo relativamente satisfactorio siempre que el intes-
tino esté en condiciones de sustituir al estómago; en circuns-
tancias opuestas, sobreviene enflaquecimiento, debilidad j el 
paciente sucumbe como los cancerosos gástricos de forma 
dispépsica. 
En enfermos que lo sean por este proceso ó perturbación, 
raramente aislada, de ordinario unida á catarros crónicos de la 
viscera j aún á otras lesiones orgánicas degenerativas que no 
tienden á la regresión, como no disponemos de recursos eficaces 
para llenar indicaciones curativas de las que conocemos con 
los nombres de causales j patogénicas, liemos de limitar 
nuestra intervención á satisfacer la sintomática que desgra-
ciadamente será solo paliativa. 
El mejor alimento para estos enfermos es la leche porque 
su digestión, que podemos hacer más fácil según hemos dicho 
en la lección anterior, exige el minmum de trabajo por parte 
del estómago y el descanso del órgano hace posible la reno-
vación funcional de las glándulas, probablemente por la mo-
dificación de la esclerosis de la mucosa; pudiéndose permitir 
en las formas atenuadas del padecimiento algunos alimentos 
de digestión fácil suprimiendo todos los que puedan fermen-
tar. Se aconsejarán el agua y bebidas aromáticas calientes, 
prohibiendo las alcohólicas, así como un poco ejercicio inmedia-
tamente después de las dos comidas principales de cada dia. 
Como medicamentos, se prescribirán los alcalinos á peque-
ñas dósis, media á una hora antes de las comidas en polvo 
ó bajo la forma de aguas alcalinas frías ó templadas. Las subs-
tancias alcalinas á que nos referimos son, en primer término, 
el bicarbonato de sosa y después el fosfato de la misma base 
siendo la dósis de medio á un gramo tanto para uno como 
para otro. No debiéndose administrar los alcalinos más que 
tres semanas seguidas, un mes á lo más, en los descansos se 
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usárá la pepsina (D.t: de peprnift- en escamas, medio á un gramo: 
en un sello) antes de las comidas principales y el ácido clor-
hídrico después de ellas en la dosis y forma que se dijo al 
tratar de la g-astroectasia, conviniendo acudir á la pancrea-
tina en los casos que apuntábamos de insuficiencia de diges-
tión intestinal, en los cuales daremos á mitad de comida un 
sello de 16 que se harán con ocho gramos de' 1)karhonato sódico. 
seis /¡ramos de panereatina IJ dos gramos de maltina. 
Por demás está decir que, si alimentamos al enfermo con 
leche sola bastará que en cada 2.a ó 3.a leche de las que tome, 
poner el contenido de una papeleta con 20 centigramos de b i -
carbonato sódico y otros 20 de pepsina y panereatina que 
hemos recomendado anteriormente. 
Serán útiles coadyuvantes de estos medios el amasamiento, 
la hidroterapia y los lavados del estómago hechos con la so-
lución de ácido salicílico al 1 por 1000 ó con la de benzoato 
de sosa al 5 por igual cantidad de agua. Por último, conven-
drá dir igi r á estos enfermos en la época oportuna á las 
aguas alcalinas ligeras, Sobrón, etc. y salinas purgantes como 
Loeches. etc. 
Necrobios i s del e s t ó m a g o . — Ú l c e r a r e d o n d a 
consecutiva.—Talmente intenso puede ser el ataque sufrido 
en la nutrición de la mucosa del estómago y aun de las túnicas 
subyacentes, que dicha propiedad llegue á estar por completo 
abolida en una porción mayor ó menor de ellas. Existe enton-
ces una mortificación de tejido igual en esencia á la produci-
da por los ágentes cáusticos que ya estudiamos, pero muy 
diferente, bajo otros puntos de vista. La que ahora debe ocu-
parnos viene por necroUosis, esto es, por muerte de algunas 
células verificada á resguardo de la acción del aire atmosfé-
rico y de modo tan imperceptible que imposibilita conocer el 
proceso patológico tan silenciosamente fraguado en el estóma-
go. Los restos celulares ó cappt mortuum de esta destrucción 
se absorben á medida que pierden derecho á la vida, acaso se 
enquistan, y las más de las veces, con mucha probabilidad, se 
2Í5 
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olirainau por un trabajo ulcerativo que, al fin, no es otra cosa 
que la continuación de la necrobiosis invadiendo células cada 
vez más próximas al exterior hasta ponerse en contacto 
del aire. 
Mientras la mortificación no se exteriorice ó dé á conocer 
por manifestación fenomenal, el proceso no es patogénico y 
esto ocurre cuando no se ha hecho la ulceración; mas reali-
zada esta, sinó en todos, en la generalidad de casos sobreviene 
el trastorno funcional, lo cual explica la preterición de los 
AA relativamente á esta necrobiosis antes de existir la úlcera 
j el interés con que han estudiado esta desde los tiempos de 
Cruveilhier, desde cuya época (1830) en efecto se viene ha-
blando de la úlcera crónica, úlcera redonda (ulcus rotundum), 
•úlcera píjttica y úlcera perforante del estómago. Haciendo 
nosotros el estudio en conjunto empezaremos por la 
ETIOLOOÍA: Necesariamente la influencia causal tiene que 
ser interior ú orgánica, sin que pueda establecerse una rela-
ción de causa y efecto entre las bebidas alcohólicas y este 
proceso, pues hay enfermos de estos que no las han probado; 
ni entre él y los agentes traumáticos como presumen Deronet 
y Potain; n i entre el exceso de ácido clorhídrico del jugo g á s -
trico (1) y la modificación ínt ima de la necrobiosis. Guando 
más, dada esta, podrá influir lo dicho en que el proceso l le -
gue al periodo ulcerativo. Solamente puede asegurarse que 
esta perturbación nutritiva es más frecuente en unos países 
que en otros, como Inglaterra y Alemania; más común en 
la mujer que en el hombre; y en las primeras, más en las 
de aspecto cloro-anémico que en las de otras condiciones, 
recayendo más veces en los individuos adultos y de edad 
avanzada. 
PATOGENIA: Como toda necrobiosis, la que ahora estudia-
(1) La misniíi perturbación Uegaudo hasta la ulceración existe en el osófago-doude no 
hay ácido clorhídrico; y en un mismo estómag-o, dos úlceras pueden evolucionar en sen-
tido inverso, una g-anando en extensión y profundidad, la otra marchando á la cicatrización, 
cosa no fácilmente explicable si el ácido cl-orhidrico del jugo gástrico tuviera parte en 
ello. Iguales consideraciones pueden aplicarse á la influencia que se dice tienen las fer-
mentaciones anormales, sobre todo la acética, en la producción de la úlcera gástr ica. 
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mos reconocerá por v§zm do su existencia una falta de apti-
tud para nutrirse por parte de cierto número de células, sin 
que podamos ni aun sospechar el por qué; una carencia de ma-
teriales para la nutrición por trombosis, embolia y aun por 
iskemia de un territorio vascular ó una mala composición de 
los que lleguen á ellas. Cosas son todas estas cuya admisión 
no repugna á la inteligencia; pero imposible es, en un caso 
dado, puntualizar cual de ellas es la responsable. Ni tampoco 
se puede saber porque, en unas ocasiones, la necrobiosis que-
da limitada á una zona ó se extiende á dos; porque la placa 
necrobiosada ha de ser elíptica ó circular; porque ha de en-
contrarse con predilección en la cara posterior del estómago 
y cerca de la región pilórica y lo mismo de otras particula-
ridades. 
Tanto la necrobiosis precursora como la úlcera, que es su 
continuación, no siempre son patogénicas, esto es, no siempre 
dan lugar á trastorno funcional, citándose en apoyo de esto 
ejemplos varios de muertes repentinas en individuos cuyas 
autopsias demostraron perforaciones de las paredes gástricas 
por úlceras preexistentes, sin que durante la vida acusaran 
el menor cambio dispéptico ó á lo más aquejaban leves alte-
raciones sin carácter especial. Por esto se habla de úlceras 
latentes. 
Con mayor frecuencia, sin embargo, el proceso morboso 
que nos ocupa, sobre todo cuando llega al periodo ulcerativo 
tiene eficacia sobrada para cambiar el modo de ser normal 
provocando molestias, trastornando la digestión, dificultando 
el aprovecha miento de los alimentos, mermando, por ende, la 
asimilación, provocando grandes pérdidas de sangre, perfo-
rando tal vez el estómago con ó sin adherencias previas que 
atenúan ó aumentan los daños de esta afección. 
El esfuerzo del organismo contra estos daños es ineficaz 
las más veces por estar atacado el principal fenómeno orgáni-
co-vital que es la nutrición, nula, como hemos dicho, en el 
foco y debilitada probablemente en sus inmediaciones, de 
donde sus inevitables progresos; en otras, no obstante, quedan 
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en reserva algunas energías mediante las que es posible la re* 
paraeión despertándose todos los fenómenos vitales de las par-
tes próximas para formar tejido cicatricial y preparar 'adhe-
rencias, no sin que una y otra cosa, alguna vez, se cumpla fuera 
de medida y tipo y sobrevengan ciertos accidentes, y otras 
queden cicatrices viciosas ó estenósicas, uniones perjudiciales 
y reliquias permanentes. 
SÍNTOMATOLOGÍA: Faltan por completo los síntomas de or-
den anatómico, porque los cambios de esta índole que haya 
en la mucosa gástrica no son apreciables. Los síntomas fun-
cionales consisten en dolor, dispepsia y vómitos; los físicos 
en la hematemesis, regurgitación y eructos. Antes de llegar 
la necrobiosis del estómago al periodo ulcerativo, la expre-
sión sintomática es insignificante; apenas se traduce al exte-
rior por más cambios que una dispepsia sin carácter especial, 
sin significación precisa. De lleno ya en el referido periodo, 
lo clásico y habitual como dice Dieulafoy, (porque ya hemos 
apuntado la existencia de úlceras gástricas latentes), es que 
aparezcan los síntomas enunciados. 
El dolor tiene su foco de mayor intensidad en la región 
xifoidea (punto xifoideo) correspondiéndose por detrás á la iz-
quierda ó á ambos lados de la última vértebra dorsal ó prime-
ra lumbar (punto raquidiano). No son infrecuentes las irradia-
ciones más ó menos lejanas, y su intensidad llega á ser como el 
de los más fuertes dolores que pueden experimentarse. Se han 
comparado por los enfermos á los pungitivos, terebrantes, dis-
lacerantes, de quemadura, corrosivos, de constricción, yendo 
acompañados de aflicción profunda, sensación de angustia con 
palidez y sudor frío de la piel. Su tipo no es continuo y sí paro-
xístico, exasperándose por la presión y palpación de la región 
así como por la ingestión de alimentos, prolongándose mien-
tras se hace la digestión de los mismos. Se alivia á veces 
adoptando el enfermo determinadas posturas, la de inclinarse 
hácia adelante ó echándose en decúbito prono ó en uno de los 
laterales, cuyas particularidades nada dicen ni aproximada-
mente del sitio donde se halla la úlcera. 
La dispepsia ó cambio sintomático funcional del estómago 
es inseparable de la úlcera, tanto más teniendo en cuenta que, 
en los ulcerados, regularmente existe la hipersecreción é l i i -
peracidez del jugo gástrico. Por esta razón no suelen faltar 
los vómitos alimenticios, las regurgitaciones y eructos ácidos 
al poco tiempo de ingeridos los alimentos, así como otros en-
fermos, aquellos en que no hay liiperclorliidia, mas sí fermen-
taciones gástricas anormales, los tienen por la mañana y en 
diferentes horas por el día de materias glerosas más ó menos 
teñidas de bilis. 
Los de sangre se presentan más de tarde en tarde y en 
diferente forma según los casos. Si la salida del contenido de 
los vasos del estómago (gastrorragia) es abundante, de ordi-
nario la hcmatemesis ó expulsión por la boca de la sangre 
extravasada sigue inmediatamente á la hemorragia y la san-
gre vomitada es roja y se conserva líquida aún; mas si dicho 
líquido no salió en abundancia de los vasos y permanece a l -
gún tiempo en contacto con el jugo gástrico y alimentos, al 
ser vomitado, sale en coágulos y más frecuentemente bajo la 
forma de una masa negra análoga al poso de café ó á la d i l u -
ción del hollín en agua. 
Como síntomas de vecindad anotaremos la astricción, más 
frecuente que la diarrea, las deposiciones negras ó mciánicas 
(melena) por pasar parte de la sangre del estómago á los i n -
testinos, y entre los lejanos debe señalarse \& cefalalgia m\ry 
común en la úlcera gástrica y rarísima en el cáncer de este 
órgano, el adelgazamiento, la pérdida de fuerzas y los carac-
teres todos de un estado caquéctico al que llegan estos en-
fermos cuando no se obtiene la curación ó la muerte no viene 
por alg-ún accidente. 
PATOCROXIA: Empieza la enfermedad por necrobiosis g á s -
trica de una manera lenta y muy insidiosa cuando la afección 
llega á ser patogénica, lo cual ya liemos dicho que no suce-
de siempre, pues hay necrobiosis y úlceras latentes; sigue 
un curso continuo y regularmente en progreso, aunque hay 
periodo de alivios ó mejorías más que á otra cosa debidos al 
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tratamiento. Durante su evolución se complica la dolencia con 
catarros gástricos crónicos, en los que es cosa saliente, las 
más veces, la liipersecreción del jugo gástrico, su hiperaci-
dez ó mejor la hiperclorhidia; coincide también con dila-
taciones de la viscera y espasmos del píloro dependientes 
acaso de dicho catarro concomitante, y , como accidentes, se 
presentan hemorragias mortales, perforaciones de las paredes 
y peritonitis consecutivas que también pueden sobrevenir en 
el curso de las necrobiosis y úlceras que evolucionan de una 
manera latente. Al perforarse el estómago, pueden hacerlo 
también las arterias pilórica, coronaria estomáquica y espié-
nica, como lo han demostrado las necropsias, acarreando la 
muerte de una manera súbita, ó bien salen los materiales y 
dan lugar á peritonitis rápidamente mortal si es generalizada, 
quedándose circunscripta 6 enquistada en los casos más fe l i -
ces, cuando han podido establecerse adherencias entre el es-
tómago y el diafragma, ó con la pared abdominal, con el 
hígado, colon trasverso, bazo, etc., circunscribiendo así una 
cavidad más ó menos anfractuosa donde son detenidos aque-
llos materiales y más tarde el pus de los abscesos periestoma-
cales. El pus, en último término, ó cae en la cavidad perito-
neal y provoca una inflamación extensa ó sale al través de 
los tegumentos ó penetra en los intestinos dejando en pos 
ama fístula gastro-abdominal ó gastro-intestinal, ó lo que es 
más grave aún, perforando el diafragma, se abre paso en el 
pericardio, en la pleura y aún en los bronquios ulcerando antes 
el pulmón. 
Si por estas complicaciones y accidentes no ocurre la 
muerte, puede llegarse á esta funesta terminación pasando 
por el estado caquéctico de que hablamos atrás. 
Afortunadamente, por no venir unas ni otros y, alguna vez, 
aún viniendo, llega esta afección y la enfermedad que engen-
dra á terminar por la curación después de im tiempo siempre 
largo sin dejar ó dejando cicatrices estomacales Ó adherencias 
extra-gástr icas con el trastorno funcional consiguiente en uno 
y otro caso. 
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No es infrecuente tampoco observar recidivas de esta afec-
ción ya al poco tiempo, algunos meses; ya después de algunos 
años de la curación. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Gomólos enfermos no mueren antes 
del periodo ulcerativo, los datos anatomo-patológicos se re-
fieren todos á este y á sus consecuencias. 
La integridad del órgano está lesionada, pues hay pérdidas 
de substancia en una sola zona, en dos ó en más habiéndose 
encontrado hasta cinco úlceras en un cadáver (Rokitanski); en 
orden de frecuencia ocupan estas la pared posterior del es tó-
mago, región pilórica, corvadura menor y pared anterior; i n -
teresan más ó menos grosor de las mismas, la mucosa sola ó 
esta y la fibrosa y á más de estas, otras veces, la muscular y 
peritoneal; son de más ó menos extensión, de uno á cuatro (cen-
tímetros 6 más si hay varias úlceras fusionadas; afectan la 
forma circular, elíptica y aún semilunar; y la coloración varía 
según el periodo en que se examine.. 
La continuidad del estómago se lesiona también en aquellos 
casos de perforación, suceso más frecuente cuando la úlcera 
tiene asiento en su pared anterior, y se establece comunicación 
ya con la cavidad peritoneal sin adherencias previas, ya aboca 
la abertura á un órgano vecino con el que aquellas adherencias 
quedaron establecidas ó bien queda un trayecto fistuloso en-
tre el estómago y el colon, duodeno, piel, etc., etc. 
E l volúmen del órgano está aumentado unas veces y dis-
minuido otras según haya estado complicado el padecimiento 
con la gastroectasia, ó, habiéndose perforado, no haya conteni-
do en mucho tiempo sinó muy cortas cantidades de alimentos; 
varía la forma teniendo la bilobular ó de reloj de arena; algu-
nas porciones están induradas en aquellos puntos correspon-
dientes á los bordes de la ulceración y en los que son asiento 
de tejido cicatricial cuando este llegó á formarse. 
A l lado de estas lesiones macroscópicas encontramos la 
desaparición de tubos glandulosos de la mucosa; la degenera-
ción grasosa de igual clase de células glandulosas, acúmulos 
de células embrionarias debajo de la mucosa fibrosa y musen-
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lar formando espesamientos indurados que simulan al primer 
golpe de vista tejido carcinomatoso, vasos obliterados, etc. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Siendo posible la curación de 
la afección que nos ocupa, débese aspirar á llenar indicacio-
nes curativas que además han de ser activas combatiendo, á 
más del cambio patogénico los síntomas molestos y más pe-
ligrosos. La base del tratamiento es el régimen lácteo porque 
con él dejamos en el mayor reposo posible al órgano enfermo. 
Dejad á este en reposo, exclamaba Cruveilhier. Si posible fue-
ra sostener al enfermo por medio de enemas nutritivos, si no 
sobreviniera de usarles al cabo de muy pocos días, un catarro 
del recto que obligase á suspenderlos, aquel reposo sería abso-
luto y sería mejor. Mas, no siéndolo, daremos 500 á 800 gramos 
diarios de leche en un principio, fraccionando en tazas dicha 
cantidad y tomándola á pequeños sorbos, añadiendo á cada 
litro 100 gramos de agua de cal. Este régimen será guardado 
durante tres ó cuatro semanas, pudiendo elevarse á dos, dos 
y medio y tres litros la cantidad de leche, si los dolores dis-
minuyen y también los vómitos. Después de este tiempo y 
con mucha prudencia se adicionarán las sopas de leche, sopas 
de caldo muy cocidas y trituradas, digámoslo así, huevos 
poco cocidos, polvo de carne (30 gramos cada vez, dos ó tres 
en las 24 horas en agua ó leche convenientemente edulcora-
das y aun aromatizadas con unas gotas de esencia de menta); 
purés de legumbres que se pueden asociar al régimen lácteo 
y la carne cruda de buey ó vaca muy dividida y pasada por 
tamiz fino. Más tarde se prescribirá gallina bien cocida y cor-
tada en pequeños trozos, carne de ternera asada y muy partida, 
queso fresco, absteniéndose por mucho tiempo del pan, gra-
sas, legumbres verdes, frutas, carnes duras y otras cosas 
indigestas, sin consentir beban vino hasta pasados algunos 
meses después de la curación. El paso de una alimentación, 
á otra se hará, como aconseja Penzoldt con «el rigor de un 
experimento». 
Cuando no se pueda hacer uso de leches, se aconsejará las 
sopas muy claras, agua albuminosa azucarada ó no, carne. 
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como decimos más arriba y eu muy cortas cantidades, y cal-
dos sin grasa en último término (1). 
En el primer mes de tratamiento es muy conveniente la 
quietud y aún la permanencia en cama, si fuera posible, du-
rante una ó dos semanas. 
Más adelante se hará algún ejercicio, estando recomenda-
do un paseo por la habitación durante quince ó veinte minutos 
inmediatamente después de las dos comidas principales. Si á 
estos medios dietéticos se agrega el descanso manual é inte-
lectual y la permanencia en el campo en sitios sanos y agra-
dables, tendremos conseguido mucho para el mejor trata-
miento. 
Como medios farmacológicos recomendaremos los alcali-
nos, bien el bicarbonato sódico, bien el agua de Carlsbad (2) 
cuyo empleo está justificado por la necesidad de neutralizar 
la hiperacidez del jugo gástrico. El enfermo debe tomar, dice 
Debove, cada hora desde que se levanta hasta que se acuesta 
y durante la noche, si le despierta el dolor, un sello con (50 
centigramos de bicarbonato de sosa y 20 centigramos de 
creta preparada, conviniendo también agregar otros 20 de 
magnesia calcinada. Más tarde, cuando se permita tomar otro 
alimento, además de los sellos dichos, se darán encada comi-
da 10 gramos de bicarbonato de sosa disuelto en un vaso de 
agua; ó mejor, cada 30 minutos, durante las tres horas que 
siguen á la comida, una papeleta de un gramo de bicarbonato 
sódico y veinte centigramos de creta preparada y cantidad 
igual de magnesia calcinada, debiéndose variar las proporcio-
nes de magnesia ó de creta según haya que combatir diarrea 
ó estreñimiento. 
(1) En Francia se lia introducido para sustituir á la leche, cuando no la toleran los dis-
pépticos, el Kéfir ó leche fermentada, cuyo fermento procede del Cáucaso y está formado 
Por un hacilo y una levadura. 
(2) Como sucedánea de esta acostumbramos á disponer la siguiente mezcla: de sulfa-
to de sosa 10^  gramos, carbonato de sosa cristalizado un gramo y 25 centigramos; 
cloruro de sodio y cloruro calcico áá gramo y medio; para disolver en un cuarto de 
litro de agua que se pone á hervir y se retira al primer hervor. Caliente el líquido, des-
Pnés de filtrado, so toma en cuatro dosis iguales, una cada 15 minutos, antes del des-
almo el cual se hará media hora después de la última. 
La cura alcalina no debe prolongarse más allá de 20 á 30 
días; después de un reposo de algunas semanas se vuelve á 
ella de modo que resulten cuatro ó cinco curas al año. 
Sin propósito de recomendarles, no haremos más que citar 
el nitrato de plata, el percloruro de hierro, el subnitrato de 
bismuto y el doral que también han sido propuestos para 
llenar indicaciones patogénicas en esta enfermedad. No o lv i -
demos que lo más conveniente es dejar en reposo al órgano 
ulcerado absteniéndose de todo medicamento, excepto dé los 
alcalinos. 
No obstante esto, nos veremos apremiados á llenar indica-
ciones sintomáticas contra el dolor, la sed, los vómitos, la he-
morragia y el estreñimiento. 
En las crisis dolorosas acudiremos á las cucharaditas, repe-
tidas con frecuencia, de la poción anteriormente recomendada 
que se compone de 100 gramos de agua de cal, 2 centigramos 
de cloruro mórfico y 3 centigramos de clorhidrato de cocaína; 
ó bien, en el momento del dolor se dará un pan ácimo de 25 á 
30 centigramos de exalgina, 3 centigramos de fosfato de co-
deina, cantidad igual de extracto de belladona y medio gramo 
de azúcar de leche; ó el agua cloroformizada pudiendo tomar, 
en el dia, de una á seis cucharadas de las de sopa de la poción 
siguiente {D.6: de agua cloroformizada 150 gramos, agua de 
menta 30gramos, agua común 120 gramos). La compresa de 
Priesnitz (1) es un medio revulsivo que puede prestar á este 
efecto grandes servicios aplicándole al epigastrio en la fuerza 
del dolor, así como también las mojadas en agua muy caliente, 
algo exprimidas después. Las cataplasmas de harina de linaza 
ó, como aconseja Boas para sustituirlas, el fieltro inglés mo-
jado en aquella agua, cubriéndole después de aplicado con 
papel encerado, son medios utilizables al propósito de mitigar 
el dolor, pudiendo en último término acudir á los- baños 
tibios prolongados para calmar el eretismo nervioso. El empleo 
(1) Trapo ó pedazo de felá empapado en agua fría, que se cubre con tela impermea-
ble después do aplicada. 
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de estos recursos deberá coincidir con la quietud, insistiendo 
en ellos con renovación hasta que cesen las molestias hiperes-
tésicas, estando no obstante contraindicados cuando hay 
gastrorrag'ias en cuyo caso se reemplazarán por la vejiga de 
hielo ó pulverizaciones de cloruro de metilo. 
Después del dolor, la sed es un síntoma penoso que debere-
mos combatir como se ha dicho enla lección anterior conlos ene-
mas de ag-ua tibia, el opio y con más ventaja por la belladona. 
Contra los vómitos, echaremos mano de cuantos agentes de 
la medicación antiemética dejamos enumerados en la pág. 339. 
El estreñimiento será tratado casi exclusivamente por los 
enemas y aun por el amasamiento intestinal cuidadosamente 
practicado. 
Siendo la hemorragia un síntoma temible, en la úlcera 
estomacal, al presentarse, se deberá suprimir toda alimentación 
por la boca supliéndola con los enemas alimenticios; (1) se hará 
guardar cama y se aplicarán las compresas trias y vejigas de 
hielo, absteniéndose de hemostáticos al interior ó administran-
do solamente, de vez en cuando, una gota de Ih solución nor-
mal del perclomro de hierro en una cucharadita de agua muy 
fría. La trasfusión salina y principalmente la trasfusión san-
(1) Para preparar estos enemas se dan varias fórmulas, algunas de las cuales dimos á 
conocer al hablar de la esofag-oestenosis (de carne y páncreas de Leufee; de albúmina de 
huevo emulsionada de EwaldV Pueden recomendarse además las siguientes: Carne de 
vaca ó de carnero picada y cocida, 90 gramos; arowroot cocido 15; emulsión pancreática 15; 
polvos de pancreatina y de pepsina áá 1 gramo "20 centigramos. Se mezcla todo en caliente 
en un mortero con una cucharada de aguardiente y agua hasta que adquiera consisten-
cia de jarabe: (Dobell). 250 gramos de caldo; 120 de vino; 2 yemas de huevo; 4,20 de 
peptona seca, Mez.: (Jaccoud'. 250 gramos de leche; 2 yemas de huevo; una punta de 
cuchillo de sal común; una cucharada de vino tinto y otra de almidón; (Boas). Un vaso 
do leche; una yema de huevo; 2 ó 3 cucharadas de peptona líquida; 5 gotas de láudano; 
1 gramo de bicarbonato sódico: (üujardin Beaumetz). 
Núrm 1. Har ina de arroz, 5gramos; glicosa 15; agua 100. Deslíase, disuélvase y hiér-
vase hasta consistencia de engrudo fluido; déjese enfriar básta los 40" y añádase, previo 
su batido por separado, en 20 gramos de agua fría basta perfecta emulsión, hueves nú-
mero 2 ó 3; caldo salado, 100 gramos; láudano líquido, 5 gotas. Méz. exactamente (R. Abay-
tua). Núm. 2. Almidón, 5 gramos; cloruro sódico, 8; agua 50; Prepárese como en la fórmula 
anterior y añádase, yemas de huevo núm. 3; vino de Málaga 20 gramos; leche de vaca 150; 
láudano líquido 5 gotas. Méz. exactamente; (El mismo). De cada una de estas fórmulas ó 
de esta m á s sencilla: caldo ó leche '75 gramos, una yema de huevo, 1' á 30 gramos de al-
cohol y algunas gotas de láudano (Donkin), se ponen tres á cuatro enemas diarios. 
- 3 6 4 -
guínea son los recursos supremos en casos de hemorragias 
muy abundantes. 
A más de tener que atender á la necesidad que suponen 
las indicaciones hasta aquí examinadas, hemos también que 
satisfacer la que exige el accidente, perforación del estómago, 
y sus diversas consecuencias. Contra aquel, pueden em-
plearse la quietud, la alimentación por el recto, el ópio en 
pildoras y mejor las inyecciones hipodérmicas de morfina y 
los medios de contrarrestar la hemorragia que necesariamen-
te acompañará al accidente. 
El tratamiento de las consecuencias será muy vario y 
guardará relación con las peritonitis, abscesos, trayectos fistu-
losos, etc., etc., teniendo que recomendar el cuidado de estos 
enfermos á la terapéutica quirúrgica. 
L E C C I Ó N X L . 
SUMARIO: Continuación del estudio nosográfico de las enfermedades por perturbación en 
el estómag-o.—Prescindiendo de la hiperhemia, porque, aunque posible y llegando á 
veces hasta la hemorragia, como sucede en las menstruaciones vicarias por dicha 
mucosa, es dudoso tenga eficacia patogénica, nos fijaremos en la hiperósmosis cata-
rral ó catarro fluxionario del estómago (agudo y crónico), bajo cuya últ ima forma 
es el motivo más frecuente de \a.s dispepsias; estudiaremos también entre las hi-
, perósmosis la gastrosucorrea ó acedía gástrica continua, que, indudablemente, es 
una de las formas de la enfermedad de Reichmann; la gastrosis nerviosa ó gas-
troxynsis ó dispepsia ácida paroxistica, en la cual parece hay alteración en la com-
posición del jugo gástrico segregado en el periodo digestivo, consistente en la mayor 
proporción de ácido clorhídrico del que debiera contener.—Indicaciones que deben 
satisfacerse en todos estos estados morbosos y medios de conseguirlo. 
No puede negarse que el estómago es asiento muchas ve-
ces de perturbaciones circulatorias, que, cual la hiperhómica 
que acompaña siempre al acto de la digestión, difícilmente 
adquieren eficacia patogénica; se trata por lo general de pa-
sajeros trastornos que no tienen virtualidad morbosa ó de 
liechos puramente fisiológicos que no son de nuestro estudio. 
La misma hemorragia cuando, como á veces sucede, es con-
secuencia de menstruaciones vicarias, no es un suceso pato-
lógico y no hay tampoco por qué hablar de ella; además, su 
estudio, cualquiera fuera el motivo de su presentación, no po-
dría tener en todo caso otra importancia que la que le da su 
categoría de síntoma y, como tal, ya le hemos descrito al ha-
blar de la úlcera gástrica y volveremos á citar en el cáncer 
del estómago. 
Otra cosa muy distinta ya sucede con la perturbación h i -
perosmósica de dicho órgano; pues, de ordinario, cuando se 
presenta con alguna intensidad y adquiere cierto grado de 
permanencia da de hecho lugar á trastornos sintomáticos y 
por ende á enfermedad. De ella, pues, Vamos ahora á ocu* 
punios. 
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H i p e r ó s m o s i s c a t a r r a l ó ca tarro f luxionario 
del estómago.—Ettipecemos por recordar que no es lo 
mismo catarro ¡jdstrico que g(istrítis ¿rz/Wm//. pues si las ter-
minaciones en iüs lian de tener su significación precisa, de-
beremos reservarlas para todos los procesos realmente infla-
matorios que se desarrollan en el estómago, y no, en manera 
alguna, confundirla, como lo hacen la generalidad de autores, 
con la perturbación simplemente hiperósmica de la membra-
na mucosa de dicho órgano que es á lo que llamamos catarro 
del mismo. 
También han sido indebidamente confundidos por los au-
tores estos catarros con ciertos conjuntos sintomáticos en que 
sobresale el trastorno funcional gástrico, empleando para de-
signar los últimos el genérico nombre de dispepsia á la cual 
han considerado como una entidad morbosa que describen en 
todos sus aspectos nosológicos. No hay razón para admitir tal 
enfermedad, n i puede caber confusión entre la que lo es real-
mente, como sucede al catarro gástrico, con un síntoma fun-
cional (dificultad de la digestión) que es común á muchas ó to-
das las enfermedades por procesos gástricos. Por otra parte, 
pretender, como lo hace Hayem, reducir la dispepsia á fórmulas 
algebraicas se nos figura tan gratuito como lo es indudable-
mente el crear especies morbosas de simples desórdenes fun-
cionales. 
Lo propio decimos de la ^ A Ú ^ Y A indigestión sinónima para 
algunos de catarro gástrico. La indigestión no es más, ni 
puede significar otra cosa, que el acúmulo de substancias indi-
gestas en el estómago; su categoría patológica no es otra que 
la de agente etiológico, sin que en modo alguno se halle 
jamás justificada la confusión que implica la sinonimia entre 
hechos tan distintos como lo son la causa y el efecto. La in-
digestión puede ciertamente ser un motivo de perturbación 
hiperósmica de la mucosa gástrica é intestinal (catarros g á s -
tricos ó gastro intestinales) y hasta de perturbación patogé-
nica más compleja como lo es la inflamatoria (gastritis, ente-
ritis) y aún de la febril (fiebre gástrica) si los materiales 
indigestos llevan consigo agentes flogógenos ó piretógenos; 
pero nunca repetimos aquella adquirirá la categoría de mo-
dificación patogénica n i mucho míenos la de una entidad 
morbosa. 
Hechas estas aclaraciones, entremos ya en el estudio noso-
gráfico del catarro gástrico diacrítico o fluxionario, también 
llamado empacho ó embarazo gástrico, gastrleísmo y saburra 
gástrica, que puede, por razón de duración, dividirse en agudo 
j crónico. 
C a t a r r o g á s t r i c o agudo.—ETIOLOGÍA: LOS alimentos 
nocivos por su cantidad ó calidad ó mala preparación deter-
minando irritaciones de la mucosa gástrica ó haciendo que 
sus jugos sean insuficientes para impregnarlos, dando lugar 
por ello á que se estanquen ó entren en descomposición; los 
condimentos demasiado excitantes por su propiedad de tales ó 
por el abuso de su cantidad y frecuencia; las bebidas alcohó-
licas; la temperatura demasiado fría ó en extremo caliente de 
las substancias ingeridas; los desarreglos del régimen tanto en 
lo que á la misma alimentación se refiere como á ciertas 
condiciones indispensables que deben acompañarle para que la 
digestión se haga normalmente, v. gr. la masticación con-
veniente, el reposo físico é intelectual, sobre todo en la p r i -
mera hora después de una comida abundante; los enfria-
mientos, las impresiones morales mientras se está verificando 
la digestión, deben contarse entre los agentes patogenésicos 
de los catarros gástricos iiuxionarios ó hiperósmicos. 
También ios traumatismos que afectan la región ep igás-
trica pueden ser capaces de producir el catarro gástrico, bien 
de un modo directo, ó bien porque/alteren el contenido ven-
tricuiar haciéndole nocivo sin serlo, igualmente que los cuer-
pos excesivamente elevados de temperatura que reflejamente 
producen catarro después de quemaduras en la piel. Como 
motivos de orden interior capaces de dar origen á esta enfer-
medad, tenemos gran número de afecciones agudas y crónicas, 
debiéndose citar entre las primeras á casi todas las enfer-
medades febriles é infectivas (fiebre gástrica, fiebre tifoidea,, 
escarlatina, erisipela), y, entre las crónicas, principalmente 
aquellas que deprimen la nutrición general ó que determinan 
estancaciones sanguíneas de la pared del estómago (enferme-
dades del corazón ó del hígado y otras). Igualmente levemos 
acompañar siempre á la úlcera y al cáncer del estómago 
y que es en otros casos una simple propagación ascendente 6 
descendente del catarro de órganos vecinos, siendo este ú l t i -
mo hecho una fácil explicación de la tan conocida tendencia 
á'é las primeras y de las últimas edades á padecer el catarro 
gástrico. No puede tampoco ponerse en duda la existencia de 
cierta predisposición hereditaria que el vulgo expresa dicien-
do que se hereda la debilidad de estomago. 
PATOGENIA: El proceso en los catarros hiperósmicos, más 
conocidos con la calificación de diacríticos, consiste en una 
hiperhemia fluxionaria ó estática de los vasos de la membra-
na mucosa interesada. Dado el acúmulo sanguíneo, auménta-
se la salida de suero de los vasos hacia las células, cuyo 
protoplasma experimenta una metamórfosis, mejor dicho, 
degeneración mucosa, á la manera de la kerática ó córnea que 
normalmente tiene lugar en las epidérmicas ó de la cubierta 
cutánea. Célula que degenera está llamada á desaparecer; y 
las epiteliales mucosas, al hacerlo, dejan moco libre, que 
mezclado al líquido trasudado de los vasos, forma el barniz 
de embadurna mi en ty característico de los catarros. Si el pro-
ceso recae en las mucosas dotadas de glándulas acinosas, pues 
no todas las tienen, posible es, que el producto segregado 
por ellas aumente el que vino por transformación. 
Pero en estos procesos catarrales hiperósmicos no hay des-
prendimientos de células como en las inflamaciones de estas 
membranas, por más que, siendo difícil que el agente causan-
te de ellos limite tanto su efecto que no origine también afec-
ción flogística, de ordinario irán mezcladas las dos modifica-
ciones engendradoras de uno y otro estado morboso, aunque 
una sea la predominante y ella deba dar su nombre al pade-
cimiento. 
Frecuentemente el daño patogénico de los catarros h i -
perósmicos desaparece por el propio esfuerzo del organis-
mo, volviendo la circulación local de la membrana afecta 
á su normalidad; mas otras veces, por la persistencia de 
aquel, colócase la parte en un estado de vulnerabilidad muy 
favorable á la acción de otros agentes patogenésicos y lo 
que principió siendo hiperhemia concluye por ser cata-
rro epitelial ó purulento como llama Rindfleisch á los infla-
matorios. / 
La evolución del proceso catarral, cuando es limitado y 
poco intenso, pasa sin trastornar el ejercicio funcional y , por 
lo tanto, sin producir enfermedad; pero en el caso contrario sí 
la engendra y en este supuesto nos ocupamos del catarro del 
estómagx). 
SINTOMATOLOGÍA: Carecemos de síntomas anatómicos por 
que no pueden apreciarse los cambios de esta índole que evi -
dentemente existen en la mucosa acatarrada. 
Entre los funcionales tendremos, en, primer término, el 
trastorno de la digestión que va acompañado ó precedido de 
sensación molesta de pesantez en la región epigástrica, que 
se aumenta por presión en la misma. No es infrecuente 
tampoco la de ardor (pirosis ó rescoldera). Es casi constante la 
inapetencia (anorexia) ó el gusto por substancias estimulantes 
y son no menos frecuentes las náuseas y aún vómitos, pr i -
meramente alimenticios con poca ó mucha modificación de 
las substancias ingeridas y después de moco viscoso en forma 
de filamentos, cuya expulsión suele exigir no pequeños esfuer-
zos mecánicos. 
Como síntomas físicos anotaremos los eructos, mediante 
los cuales se expulsan gases inodoros unas veces, de olor 
agrio otras y algunas con olor de súlfido hídrico ó con fet i -
dez indefinible. A no ser el enfermo al mismo tiempo gas-
troectásico, no existen más fenómenos físicos. 
Tienen singular importancia los síntomas de vecindad y 
lejanos que suelen presentarse: lengua sucia, saburrosa, con 
fetidez del aliento y gusto como pastoso; algo de astricción 
•' • "Vid: " . v•. . , ; , ,24-' 
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en los intestinos, cuyas deposiciones solo se hacen fáciles y 
hasta diarréicas cuaüdo el catarro se extiende desde la mu-
cosa gástrica á la intestinal; orinas por lo común escasas y 
turbias; ansiedad precordial^ palpitaciones cardiacas y ligera 
dispnea con trastornos nerviosos concomitantes que se mani-
fiestan por pesadez de cabeza, indolencia é ineptitud intelec-
tual, abatimiento, mal humor, etc., etc. 
La temperatura orgánica se mantiene normal y no hay 
tampoco motivo para que pudiera presentarse la fiebre. 
PATOCRONIA: Invasión rápida unas veces, lenta en la ma-
yoría de casos, curso continuo-continente ó exacerbante. La 
duración es solo de horas en muy pocos casos; de uno á ocho 
días generalmente, pudiendo llegar hasta dos semanas. Si 
pasa de este período es que se ha constituido el catarro cró-
nico. La terminación es siempre por la curación, quedando 
como únicas reliquias la tendencia á las recidivas cuya repe-
' tición á su vez predispone á la forma crónica. 
La rareza de la terminación mortal nos releva de todo 
estudio anatomo-patológico. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Puesto que se trata de una 
enfermedad curable, la indicación será curativa que muchas 
veces puede llenarse con solo el empleo de medios dietéticos 
relativos á la alimentación, absteniéndose en el primer dia de 
alimentarse, bebiendo en cortas pero repetidas dósis agua 
natural, infusión de té fría y poco ó nada azucarada, agua 
carbónica, limonadas vegetales poco concentradas, ó por el 
contrario tisana alcalina hecha con dos gramos de Mcarhonaio 
de sosa, uno de tintura de vainilla y de canela, 900 gramos 
de agua y 100 de jarabe simple. Esto para los casos muy sen-
cillos. Se prohibirá ó cuando menos se restringirá mucho el 
uso del tabaco. 
Para los más intensos la indicación será activa, causal 
expulsiva; satisfecha la cual, queda el caso reducido á los de 
la categoría anterior. De otro modo, pensaremos en llenar la 
patogénica y sintomática. Con el primer objeto emplearemos 
ios eméticos y sino el lavado gástrico* 
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Entre los primeros clamos la preferencia á la ipecacuana 
(1 á 1,50 gramos en 3 papeles para tomar uno cada seis minu-
tos) en suspensión en agua azucarada, aconsejando se beba 
agua templada tan luego se inicie el vómito. No nos parece tan 
oportuno el empleo del tártaro emético por el temor á que 
pueda irritar más la mucosa gástrica, de cuyo inconveniente 
está exento el clorhidrato de apomorfina recomendado para 
inyecciones hipodórmicas. La administración de los purgan-
tes, de que tanto actualmente se abusa, no tiene justificación 
científica ni se halla libre de menores perjuicios que los que 
se pretenden corregir. 
La inocuidad y los beneficios que produce el lavado gás-
trico, hecho según las reglas que ya en otro lugar detallamos, 
debiera inclinar á médicos y á enfermos á hacer de él más 
frecuente uso. Es verdad que hay casos de catarros gástricos 
tan leves y pasajeros que puede prescindirse en ellos de esta 
maniobra; pero no lo es menos que en algunos otros de mayor 
intensidad es el único tratamiento racional que debiera tener 
la exclusiva. En ellos pues aconsejamos se intente con prefe-
rencia á los eméticos; y caso de que no se le pueda hacer se 
recurrirá para substituirle á la ingestión abundante de ag^ ua 
caliente, solución de sal común, infusión de manzanilla, etc., 
para excitar así los vómitos. 
Cumplida la indicación expulsiva de uno ú otro modo, con-
seguiremos modificar la afección gástrica, que persiste, permi-
tiendo algún alimento como leche, caldo ó sopas ligeras de 
sémola, tapioca, arroz, pan tostado y rallado, agregando más 
tarde á una y otros alguna yema de huevo bien batida, procu-
rando siempre que el enfermo no se alimente con demasiada 
frecuencia ni en cantidad excesiva hasta que'se vaya notan-
do tolerancia y buena digestión de los alimentos anteriormente 
dispuestos. Prescribiendo además, para procurar la disolución 
de mucosidades que no hayan sido expulsadas, las aguas alcali-
nas naturales ó la tisana antes recomendada y también la solu-
ción de clorato potásico al 2 por 100 para enjuagatorios fre-
cuentes y para tomar una cucharada cada hora y media ó dos 
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lioras, conseguiremos modificar notablemente el estado sabu-
rral del aparato digestivo. 
Si empleados los medios expuestos se resistieran á desapa-
recer ciertos síntomas, combatiremos éstos cuidando mucho de 
administrar por la boca el menor número de medicamentos 
posibles. 
Calmaremos el dolor, si molesta bastante, con fomentos y 
cataplasmas emolientes calientes sobre el epigastrio como te-
nemos dicho en otra parte, y , si hay necesidad, con una inyec-
ción hipodórmica de cloruro mórfico de medio centigramo, ó 
con la introducción en el recto de un supositorio morfinado 
(centigramo de hidroclorato mórfico por cuatro gramos de man-
teca de cacao); la pirosis y eructos con los alcalinos y mejor 
con la magnesia calcinada sola ó unida al polvo de ruibarbo 
(un paquete de 15 papeletas que se harán con 5 gramos de 
cada uno) tomando una momentos antes de las dos ó tres co-
midas del día, en suspensión en media ó una jicara de agua 
azucarada. Una buena forma de administración de la magnesia 
para dicho objeto es la de tabloides comprimidos de 50 centi-
gramos cada uno que deberán ser tragados enteros ó también 
de pastillas según recomienda Penzoldt en la siguiente fór-
mula: JD.6: de magnesia calcinada, 22L5 gramos; Mrax, o gra-
mos; goma arctbiga, 2C5 gramos; glicerina, 50 gotas; agua de 
limónr 8 gramos. Mez.e y hag.e 60 pastillas. 
Con trocitos de hielo ó agua de Seltz enfriada en hielo 
venceremos las náuseas y vómitos que puedan quedar, ape-
lando á otros medios más activos, que ya conocemos, en casos 
de gran resistencia. 
Si después de las comidas se notara sensación de presión y 
plenitud gástrica, se hará tomar en ayunas de cuatro á seis 
gramos del sulfato de sosa; infusiones teiformes calientes 
después de aquellas, acaso pepsina antes y ácido clorhídrico 
detrás de las mismas, según cual sospechemos sea el motivo 
de esta incomodidad. Tanto el estreñimiento como la diarrea 
se harán desaparecer por medio de enemas abundantes de 
agua caliente con ó sin jabón el primero; y la última, después 
— 373 -
de una irrigación de limpieza, con un pequeño enema ¿ 6 ' ^0 á 
80 ([ramos de agua temblada en que se diluyen tres á cuatro 
gramos de jüonio romano ó electuario de teleño ociado, repe-
tidos sin necesidad de irrigación previa, cada seis, cuatro y 
aun dos horas si las deposiciones continúan. 
Los demás trastornos de orden generalmente nervioso que 
hemos dicho suelen presentarse en este catarro, desaparecen 
de ordinario tan pronto se han satisfecho las indicaciones 
precitadas. 
C a t a r r o c r ó n i c o del estómago.—Conocida esta do-
lencia más frecuentemente con el nombre de dispepsia, aunque 
no haya razón nunca para aplicar la denominación de un 
síntoma á una enfermedad, con tanto menos motivo cuanto la 
digestión difícil, que esto significa aquella palabra, no es con-
secuencia exclusiva del catarro gástrico sinó de todas las mo-
dificaciones patogénicas que radican en dicha viscera, se 
explica aquella frecuencia por la repetición con que se pre-
senta la enfermedad respecto á las demás de proceso gástrico, 
y á la mucha importancia del síntoma citado al lado de otros 
del síndrome que la caracteriza. 
ETIOLOGÍA: La mayor parte de agentes capaces de produ-
cir el catarro gástrico agudo dan también lugar á este, pues 
muchas veces empieza con el sello de la cronicidad; y, cuando 
no, es la continuación del agudo que no Ueg^ó á completa cu-
ración probablemente por seguir repitiendo su acción los mis-
mos agentes etiológicos que le dieron vida y mantienen su 
existencia, entre los cuales se cuentan principalísimamente 
los interiores ó propios del organismo, como los neoplasmas, 
úlceras gástricas, padecimientos viscerales del hígado, cora-
zón, etc. 
PATOGENIA: Los fenómenos intensos que informan este como 
los demás catarros crónicos no se diferencian en absoluto de los 
propios de los agudos. La circulación local de la mucosa estará 
aumentada bien por fluxión ó por éxtasis, el protoplasma celu-
lar seguramente, por mayores motivos que en los no crónicos, 
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seguirá sufriendo la degeneración mucosa y á esto no puede 
menos de agregarse la hiperósmosis de los elementos glandu-
lares, el desprendimiento de células con pérdida de substancia 
de la membrana, bien bajóla forma de soluciones de continui-
dad superficiales y difusas (erosiones), bien más limitadas y 
profundas bajo la de ulceritas foliculares, que corresponden 
al sitió ocupado por las glándulas. Estos cambios patogénicos 
justifican la denominación de epiteliales de que ha poco ha-
blamos, así como la de purulentos por la mucha facilidad con 
que, en las mucosas, se mezclan al moco los glóbulos del pus, 
predominando los elementos de unos ú otros según los casos, 
cuya particularidad ha servido para calificarlos según lo ha-
cía Eindñeisch. Es admisible también para estos catarros la 
denominación de ulcerativos por lo que arriba queda expuesto, 
así como tampoco pueden rechazarse las de li'vpertrójicos y 
atrójicos que se aplican otras veces á los mismos. 
Pero esto último exige aclaración. A fuerza de ser una 
mucosa asiento de una hiperhemia, sobre todo siendo esta flu-
xionaria, el tejido epitelial, el corion, la capa submucosa y aún 
el plano muscular subyacente participan de la hiperhemia y 
se hallan por lo mismo en condiciones favorables para que 
se aumente el fenómeno orgánico-vital , nutrición. La capa 
epitelial puede adquirir en algmnas membranas un espesor 
triple, cuádruple y hasta décuplo comparado con el normal 
á causa de la transformación pavimentosa de este epitelio, 
en las regiones en que es cilindrico, de la hipernutrición 
del corion y de la infiltración y engrosamiento hipertró-
fico ó hiperplásico de las túnicas submucosas. Esta es la 
forma trófica los catarros crónicos que admitía el Dr. San-
tero, y que los Alemanes hoy llaman 'paquidérmica. En la for-
ma atrófica, consecuencia probablemente avanzada de ca-
tarros crónicos por hiperhemias extáticas de la mucosa, aquel 
fenómeno primordial de la nutrición está por el contrario d i -
ficultado por no renovarse los materiales á expensas de los 
que debiera hacerse, suponiendo que los elementos celulares 
no hubieran perdido la aptitud de asimilárselos, y todos los 
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factores constitutivos de la membrana, epitelio glandular, te-
jido interglandular, ván reduciéndose á la mínima expresión 
quedando lisa y adelgazada asemejándose entonces á una 
serosa blanco-nacarada unas veces, con pigmentación apiza-
rrada, otras. 
Este daño, este proceso patogénico es difícilmente repa-
rable ya sea por esfuerzos del organismo y aun por los del 
arte, si se le deja tomar vuelos ó incremento; en un p r in -
cipio, cuando no ha llegado todavía á ser una lesión orgáni-
ca, puede hacérsele desaparecer, ó, por lo menos, contenerle 
en ciertos límites. 
SINTOMATOLOGÍA: Gomo en el agudo, nada de síntomas ana-
tómicos, á no considerar como tal la elevación mayor ó menor 
del epigastrio después de las comidas .que se prolonga más 
tiempo del que corresponde á la digestión normal. Semejante 
elevación traduce al exterior el aumento de amplitud del es-
tómago, cuyos límites apreciados por palpación y percusión 
alcanzan mayor extensión de la normal. 
A l propio tiempo aqueja el enfermo sensación de plenitud 
y aún dolor difuso á la presión que se irradia á los vacíos y 
dorso, algo más intenso en ese momento que fuera de la d i -
gestión, aunque, aveces, los dolores empiezan inmediatamente 
después de la comida y alcanzan su máximo de intensidad al 
fin del periodo digestivo, presentándose también y despertan-
do al paciente entre las doce y las dos de la madrugada, lo cual, 
le obliga cuando está vestido, á soltar las ligaduras ó boto-
nes de las prendas de vestir y aún así no evita la flatulencia 
con eructos, regurgitaciones y aún vómitos, por más que estos 
sean poco frecuentes y en ocasiones provocados por los 
enfermos. 
Los gases expulsados por los primeros son inodoros por 
regla general; las materias arrastradas por las segundas, acres 
quemantes (pirosis), rancias estando compuestas de partículas 
alimenticias en grado más ó menos avanzado de transforma-
ción digestiva y de jugo gástrico con hiperacidez debida, las 
más veces, al ácido clorhídrico y algunas á ácidos grasos, 
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teniendo una importancia muy secundaria el exceso de ácido 
láctico. Con los vómitos sale de ordinario una materia vis-
cosa, incolora, insípida formada principalmente de destri-
na disuelta procedente de los alimentos hidrocarbonados, sa-
liva deglutida durante la noche y alguna, muy poca, cantidad 
de moco (1). Por observarse estos vómitos en los alcohólicos y 
verificarse por las mañanas, se llama esto wmitus matutinus 
potatormn, si bien aquella expulsión puede tener lugar en 
horas diferentes y por simple regurgitación (gastrorrea). 
El acto funcional encomendado al estómago necesaria-
mente tiene que hallarse resentido, primeramente, porque el 
moco producido en exceso forma alrededor de los alimentos 
una capa que impide al jugo gástrico obrar sobre ellos; en 
segundo lugar, porque la composición del último sufre cam-
bios en la cantidad de sus elementos activos, no tanto, por 
lo que respecta á la pepsina que en su calidad de fermento, 
puede obrar aunque esté reducida á cantidades muy mínimas, 
sino por lo que hace al ácido clorhídrico. Este en algunos 
catarrosos gástricos está aumentado (dorlúdia ó MperclorM-
dia) ya por hallarse en cantidad mayor dicho ácido con rela-
ción á un volúmen dado de jugo gástrico, ya por hacerse con-
tinua la producción ó secreción de éste (gastro-sucorrea) 
en vez de ser intermitente como lo es la alimentación, cosas 
ambas que deben estar relacionadas. En otros, seguramente 
los menos, sin duda cuando el proceso llega á la forma atrófica 
de que hacíamos mención en la patogenia, el jugo gástrico 
está disminuido y con él la cantidad del ácido clorhídrico 
(liifo y. anaclorhidia) y en ambas formas está notablemente 
alterado el acto digestivo, de donde el síntoma tan común, 
dispepsia, y que tan poderosamente ha llamado la atención de 
los clínicos. 
Todavía más; el acto funcional de la digestión estomacal 
se halla también cambiado por otro motivo. Siempre que una 
mucosa padece durante largo tiempo, el plano muscular sub-
(1) Con bastante frecuencia se eno/ueutran sarciñas. 
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yacente cae en paresia más ó meaos graduada. Si á esto se 
agrega el que, siendo el jugo gástrico normal el excitante 
que por vía refleja estimula la musculatura del estómago, al 
hallarse disminuido, se hará deficiente aquella excitación y se 
acentuará más la paresia muscular y por ello se hará im-
perfectamente la mezcla de los alimentos con su reactivo. 
A más de los síntomas enumerados, como de vecindad, 
anotaremos los de la capa saburrosa blanco-súcia de la len-
gua, aunque esto no sea constante, pastosidad, anorexia ó 
hambre aumentada, aunque el enfermo se satisface muy pron-
to; afición á alimentos, muy condimentados y poca sed, ex-
treñimiento, ó irregularidad eu las deposiciones, teniendo 
algunos sujetos una deposición líquida por las mañanas. 
Entre los síntomas lejanos ó simpáticos que completan el 
síndrome del catarro crónico del estómago se tendrá presente 
la menor secreción déla orina á juzgar por la poca que se es-
creta, cuyo color además es obscuro dejando frecuentemente 
sedimentos; el asma dispéptico, las palpitaciones cardiacas, la 
aritmia, la cefalalgia ó pesadez de cabeza, el vértigo estoma-
cal, el estado hipocondriaco, la dejadez del cuerpo, la palidez 
cutánea ó el tinte subictérico de la piel y la demacración (1). 
PATOCRONIA: El modo de invasión es lento y sin gran apa-
rato de síntomas; su modo de continuación ó curso es continuo 
exacerbante obedeciendo, por lo general, los incrementos á los 
desarreglos del régimen, trabajos intelectuales ó disgustos, 
terminando por curación con bastante frecuencia y menos ve-
ces por la muerte sobrevenida á consecuencia de la absorción 
incompleta del estómago para los alimentos, déla discrasiapor 
el empobrecimiento que esto origine, de la caquexia que la s i -
gue y en otras ocasiones por las complicaciones que durante el 
curso se presentan. Estas consisten en gastroectasias, esteno-
(1) Se explica la deficiencia de la nutrición general por la imperfección del trabajo 
digestivo y por el retardo de la absorción estomacal como lo prueba la reacción yó-
dica de Heberlin. Haciendo tomar á un catarroso gástrico un gramo de yoduro potásico y 
recogiendo su saliva de minuto en minuto, se comprueba que el yodo no se elimina por la 
saliva más que después de un intervalo largo, bastante mayor que el que se observa en 
a^s condiciones normales ó sea de oclio á diez minutos. 
sis y dilataciones pilóricas con incontinencia, úlceras gás t r i -
cas y aun carcinomas. 
Aun curada la dolencia, son muy frecuentes las recidivas, 
pudiendo quedar como reliquias entorpecimientos en la diges-
tión. Se desprende de lo expuesto que la duración del mal ha 
de ser indeterminada, desde algunas semanas á muchos meses 
y aún años. * 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Se deduce de lo manifestado en la 
patogenia y de las posibles complicaciones dichas. 
INDICACIONES Y TBATAMIENTO: Para satisfacer la curativa, 
la cual debe siempre intentarse, se empezará arreglando y 
reglamentando á estos enfermos en su régimen alimenticio y 
en su género de vida. En primer lugar tomarán los alimentos 
en horas siempre fijas, procurando pasen de 6 á 7 horas de i n -
termedio de una á otra de las comidas principales, á menos que 
se imponga el régimen exclusivo lácteo, en cuyo caso tomará 
de 3 á 4 litros diarios de leche á distancias iguales de dos á dos 
y media horas cada taza. Convendría que la leche fuese recién 
ordeñada, pero, para evitar temores de posibles contigencias, 
recomendamos que se hierva y que el enfermo la tome según 
su gusto fría ó caliente, descremada ó sin descremar. El des-
ayuno por la mañana de café con leche es conveniente porque 
favorece las deposiciones, por lo regular no fáciles en es-
tos enfermos. 
Los huevos frescos pasados por agua pueden alternarse con 
la leche y aún reemplazar á esta si no la hubiera ó el enfermo 
la repugnase. El pan debe ser tostado ó comer solo la corteza. 
En la comida del mediodía puede darse algún puré de le-
gumbres ó de patatas. Los buenos efectos de los purés expli-
can el favor que en algún tiempo obtuvo la famosa Retalenta 
arábiga, que no es otra cosa que una mezcla de harina de 
diferentes leguminosas. Después se les dará algún alimento 
azoado, carnes blancas, carnes rojas, tostadas ó ligeramente 
asadas. Las substancias gelatinosas, manos de cordero, por 
ejemplo, son también aceptables. Como postre puede acon-
sejárseles manzanas, uvas, pastas, sopado leche y como be-
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bidas nada de vino, ni licores, ni aun de medicamentos pre-
parados con ellos. Puede permitirse el agua roja, esto es, 
teñida con vino, la cerveza fuerte amarga y, como preferible 
el agua natural. 
La cena consistirá en un puré de legumbres y huevos pasa-
dos por agua. 
Respecto del ejercicio que conviene á estos enfermos exis-
ten diversas opiniones: algunos recomiendan un reposo casi 
absoluto: otros suponen que el movimiento favorece la diges-
tión j aconsejan que estos enfermos deben pasear mientras se 
está verificando. Ateniéndonos á nuestra propia experien-
cia diremos, que es bueno pasear durante 15 á 20 minutos antes 
é inmediatamente después de cada-comida principal, descansar 
luego una hora sin acostarse, abstenerse de todo trabajo i n -
telectual j del físico que obligue á tener inclinado el cuerpo 
hacia adelante, como escribir, coser, etc. 
Es muy conveniente llevar bien abrigado el vientre, reco-
mendándose á este objeto las fajas y trajes de franela. 
Simplificando cuanto es posible la lista de medicaciones 
propuestas contra esta enfermedad, empezaremos por indicar 
que los dispépticos en su mayoría son hiperclorhídricos ó clo-
rúricos y en tal concepto debemos dar los alcalinos inmediata-
mente después de las comidas y en las primeras horas subsi-
guientes. 
Una fórmula acreditada de estos agentes es la que sigue: 
D.e: de creta preparada, 6 gramos; de magnesia calcinada 
y subnitrato de Usmuto. áá 12 gramos; de Ucarlonato de sosa, 
24 gramos. W.e y d.e en 24 papeles iguales; para tomar uno 
enseguida de las comidas, otro á la^iguiente, y acaso una 
tercera papeleta más, á la hora ó dos de la segunda en una 
jicara de agua caliente (más que templada) y azucarada ag i -
tando bien y apurando el poso. 
No hay inconveniente en dar hasta 10 ó 12 gramos diarios 
del bicarbonato sódico y aún más, ni deben abrigarse temores 
de la pretendida caquexia alcalina que injustificadamente 
había hecho limitar el uso de estos medios. Para juzgar de 
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la suficiencia de las dosis, dice Debove, tenemos un reactivo 
excelente: el dolor. Todo enfermo cuyo jugo gástrico sea neu-
tralizado por los alcalinos deja de tener los dolores que antes 
experimentaba. 
Cuando, á pesar del régimen dietético aconsejado y deluso 
de estos medios farmacológicos no se obtienen resultados sa-
tisfactorios, acaso debido á existir gastroectasia y estancación 
prolongada de los alimentos, entonces apelaremos á los lava-
dos del estómago, una ó dos veces al día, seis ó siete horas 
después de las comidas, bastando regularmente hacerle por la 
mañana al levantarse. Deben hacerse con agua hervida que 
esté solo templada poniendo 20 gramos'de bicarbonato de sosa 
por litro de agua ó con la de ácido salicílico al 1 por 1000. 
En este último caso, después de extraer la solución, se hará 
otro de agua tibia para extraer todo el ácido. 
Hechos los lavados durante 10 ó 12 días seguidos, se sus-
penden para volver á ellos más ó menos tarde. 
En las formas atenuadas del catarro gástrico bastarán pro-
bablemente las prescripciones dietéticas sobre todo las relativas 
al régimen alimenticio, tales como la reducción de alimentos 
y privación de los excitantes. Se puede sin embargo, disponer 
para tomar en ayunas una dósis de 4 á 6 graijios de sulfato de 
sosa disueltos en un vaso cortadillo de agua tibia ó en la misma 
cantidad de una agua mineral alcalina templada al baño de 
María, ó las jicaras del agua artificial de Carlsbad, que he-
mos aconsejado en otra parte. 
Si además de estos medios de tratamiento dirigidos contra 
la modificación engendradora del padecimiento, combatimos 
los síntomas molestos, dolor, flatulencia y eructos, regurgita-
ciones y vómitos, quedarán atendidas todas las indicaciones 
que exige la forma más común del catarro crónico del estóma-
go, esto es, la que va acompañada de clorMdia ó aumento de 
ácido clorliídrico del jugo gástrico ó de los principios cloro-
orgánicos del mismo, cuya particularidad se conoce con el 
nombre de cloruria^ y parece ser la que preside la variedad 
de forma que hemos llamado atenuada. 
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Combatiremos el dolor, haciendo tomar en medio de la 
comida un sello con medio gramo de magnesia, creta y subni-
trato de bismuto; 25 centigramos de bicarbonato sódico y un 
centigramo del polvo de belladona, ó substituyendo á ésta en 
la mezcla con 2 á 4 centigramos del de opio. En las crisis do-
lorosas que vengan fuera de las comidas, se aplicarán fomen-
tos muy calientes secos ó húmedos, así como la compresa de 
Priesnitz, ó acudiremos al agua cloroformada, á la exalgina 
con la belladona y fosfato de .codeina y al agua de cal con la 
cocaina y morfina según fórmulas y modo de usarlo que se 
recomendó al ocuparnos de la,úlcera del estómago. Nos opon-
dremos á la flatulencia no permitiendo que se use otra alimen-
tación que la dicha; bebiendo inmediatamente después de las 
comidas infusiones teiformes y aromáticas calientes; y si no 
basta, al empezar ó concluir de comer una cucharada grande 
de la disolución de bromuro de estroncio (de 2 al 4 por 100) ó 
de la de bromuro y cloruro de calcio, de cada uno 5 gramos 
por 50 de agua, una cucharada de las de café ó postre, ó una 
papeleta ó sello de un gramo de fosfato de sosa, 40 centigramos 
de salicilato de sosa y 20 de biborato de la misma base; tam-
bién al terminar las comidas principales. Y si los gases eructa-
dos ó líquidos regurgitados son acres y ardorosos, la magnesia 
como la hemos recomendado sola ó con el ruibarbo, remitiéndo-
nos en esto á lo que tenemos dicho en otra parte relativamente 
á los medios antieméticos ó contra los vómitos. 
Pero si la enfermedad que nos ocupa ha llegado ya al 
periodo que supone la alteración patogénica llamada atrójica, 
no podrá convenir de modo alguno el tratamiento hasta este 
momento detallado; nos encontramos entonces en el mismo 
caso que hemos descrito, en la lección anterior, al hablar de la 
atrofia de la mucosa gástrica, siendo del todo aplicable á esta 
forma de catarro cuanto allí dejamos consignado referente á 
la terapéutica, la cual será completa, si para combatir la ano-
rexia, utilizamos los amargos; para la bulimia, aunque sea fal^ 
sa, algunas dósis de opio y de cocaina; para las fermentaciones 
anormales, la pepsina sola ó la pancreatina, maltina y bicar^ 
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honato de sosa, según los casos; ó los medios antisépticos, me-
jor dicho, el benzonaftol (en sellos de medio gramo, seis á ocho 
al dia), que por no desdoblarse hasta llegar al intestino no 
modifica el quimismo gástrico, como hacen otros; el ácido 
clorhídrico después de las comidas como antifermentativo, 
con tal de estar demostrada su insuficiencia ó falta en 'el jugo 
gástrico; y, si todo esto no bastase, los lavados del estómago 
con las disoluciones de ácido salicílico ó de benzoato de sosa 
estarían perfectamente indicados. 
También tienen oportuna aplicación para el tratamiento de 
los catarros del estomago, en su fase de cronicidad, cuanto res-
pecto á amasamiento, electricidad (estática en los neurasténicos 
j dinámica en los que no lo son), v recursos hidro-minerales 
hemos manifestado en anteriores lecciones. 
Gastroxia nerviosa: GASTROXYNSIS DE ROSSBACH: DIS-
PEPSIA ACIDA PARGXÍSTICA. 
Gastrosucorrea gfástrica: ENFERMEDAD DE REICH-
MANN: ACEDÍA CONTÍNUA.—Con todas estas denominaciones se 
han pretendido crear ó se han creado por algunos dos entida-
des morbosas independientes de los catarros gástricos. 
Tendiendo nosotros más á la sencillez, opinamos no ca-
be separar de la nosografía de aquellos las dos modalidades 
morbosas- designadas con tal sinonimia. En determinados mo-
mentos de la evolución de un catarro del estóm'ago, después 
de haberle padecido y considerarse curado el enfermo, por una 
transgresión del régimen, y, más veces, por fatigas intelectua-
les, aparece un acceso de dolor quemante del estómago (pirosis 
ó rescoldera) acompañado de vómitos muy ácidos (hasta 1 por 
100 de ácido clorhídrico), con sed viva (providencial como la 
llama Robin) y cefalalgia intensa, cuyos dos últimos síntomas 
Se disipan á poco de vomitar. 
Estos episodios se repiten con más ó menos frecuencia, que-
dando, en los intervalos, los pacientes con las apariencias de 
la normalidad. 
Esto en la gastroxia nerviosa ó dispepsia acida paroxística. 
En la gastrosucorrea ó acedía gástrica continua, el estóma-
go, mej,or dicho, las glándulas pépsicas elaboran, segregan 
continuamente jugx) gástrico, cuando, normalmente, no debe 
ocurrir eso más que en periodos relacionados con la ingestión 
de alimentos y el trabajo de la digestión. 
Inseparable, ó por lo menos, relacionada esta modalidad 
con la forma de catarro gástrico en que domina la hiperclor-
hidia, que es lo más frecuente en ellos, por contener el jugo 
gástrico, en relación con su cantidad, exceso de dicho ácido, 
en la que estamos dando á conocer, la hiperacidez clorhídrica 
depende de la no interrumpida secreción del mismo. 
A pesar de ser continuo el motivo, el dolor pungitivo y 
quemante que le denuncia no tiene ese carácter; se presenta 
durante la noche porque á esa hora desaparecieron del estóma-
go los alimentos en cuya digestión se gastaba el jugo gástrico 
en exceso. En esta clase de enfermos, aun cuando hay dispep-
sia, la perversión digestiva recae solo para los alimentos 
amiláceos, pues los albuminoideos encuentran reactivo abun-
dante que les transforma, de donde se deriva la necesidad de 
ingerirlos con frecuencia. 
Y aun cuando el jugo gástrico no es quien debe operar so-
bre las materias amiioideas, la digestión de estas, que empieza 
en la boca por la acción de la saliva y debiera terminarse, ó 
poco menos, en el estómago si el medio en que caen no fuera 
tan excesivamente ácido; sufre gran detención, originándose 
de ella fermentaciones anormales, formación de glerosidades 
con las molestias consiguientes para expulsarlas, ataque á la 
nutrición general, etc.; etc. 
Expuesto lo que precede, se explica bien que los medios de 
tratamiento contra estas modalidades sintomáticas sean el ré-
gimen lácteo absoluto ó atenuado, usando en este último caso, 
carnes, huevos, con abstención de los amiláceos, el empleo de 
los alcalinos, la ingestión de agua caliente en abundancia y 
los lavados del estómago. Se ha recomendado para disminuir 
la hipersecreción gástrica la belladona (tres centigramos por 
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dosis), el sulfato de atropina (medio á un miligramo), la du-
boisina en inyecciones subcutáneas, el bromuro de estroncio 
(un gramo al empezar las comidas), el fosfato decodein^, etc.; 
entendiendo nosotros que con un buen régimen, los alcalinos 
y el agua caliente será suficiente tratamiento (1). 
Así también, para que no se detenga la digestión de los fe-
culentos en el estómago, se administrará la maltina sola ó con 
bicarbonato de sosa, uno ó dos gramos de cada cosa, media 
hora después de las comidas principales; pues este fermento 
puede seguir desplegando sus propiedades sacarificantes en el 
medio gástrico, aunque sea ácido, por ser necesario un grado 
de acidez superior al que encuentra para impedir su acción. 
La perturbación osmósica por defecto ó sea la anósmosis 
del estómago no tiene existencia propia y los trastornos á ella 
consecutivos, ó que la acompañan, dependen más de lesiones 
orgánicas, (atrofia, cáncer) ó son efecto de neurosis complejas 
(neurastenia, histerismo, tabes) que se localizan en el estóma-
go. La esencia del proceso consiste en una secreción insufi-
ciente del jugo gástrico con disminución ó falta de ácido 
clorhídrico para el trabajo digestivo, según puede comprobar-
se por el cateterismo estomacal, una hora después del desayuno 
de prueba. 
En estos casos nos hallamos en condiciones iguales á las de 
lahipoplasia gástrica descripta en la página 350, donde remi-
timos al lector. 
(I) Rosenheím aconseja tomar varias veces al dia, en medias jicaras de agua, la can-
tidad de polvo que pueda recogerse con la punta de un cuchillo de la siguiente fórmula 
que reúne varias acciones: Desp.: de magnesia calcinada y bicarbonato sódico, áá 5 gramos] 
carbonato potásico puro, S gramos; polvo ó extracto de belladona,'¿0 centigramos.- Mézclese. 
L E C C I Ó N X L 1 . 
SUMARIO: Enfermedades resultantes dé la perturbación inflamatoria del estómag'o ó 
p'OsíWíís. Pudiendo radicar los fenómenos patogénicos de la inflamación en la mu-
cosa y en el tejido submucoso, aunque en este tiltimo caso puede haber y hayapro-
pag-ación á dicha mucosa, á la capa muscular y á la serosa, se admitirán las gastritis 
de la mucosa ó gastritis mucosa y gastritis flegmonosa, por razón de sitio; gastritis 
común y gastritis tóxica por razón de causa y gastritis aguda y crónica atendiendo 
á la patocronia.—Estudio nosográflco de estos estados morbosos.—Su tratamiento 
—Manifestaciones de algunas diátesis en el estómago:—Cáncer gástrico. 
El empleo del térm ino ^ s M ^ ' s , de antig-uo conocido en el 
lenguaje de la patología, no estaría justificado de no admitir 
diferencia entre el proceso inflamatorio y el hiperósmico que 
informa los catarros, acabados de estudiar. No es conveniente 
siga la confusión resultante de hacer sinónimas las denomi-
naciones catarro gástrico j gastritis, pues son distintas las 
modificaciones patogénicas de uno y otra. La del primero es 
circulatorio-osmósica; la, de la segunda es, además de esto, 
nutritiva, según quedó establecido al estudiar de un modo 
general el proceso inflamatorio. -
A l presente vamos á ocuparnos de la enfermedad originada 
por este último, cuando se fija en la viscera gástrica ó sea de 
la ^ ¿ W / i s propiamente tal (1). 
Desde luego advertiremos que dicho proceso puede locali-
zarse preferentemente en la membrana mucosa, ó hacerlo en 
el sulstratv/m de la misma propagándose desde allí á la t ú n i -
ca muscular y aún á la serosa, de donde las denominaciones 
gastritis mucosa y gastritis suhnucosa óJlegmonosa. 
(1) De seguir llamando catarro á esta dolencia habría que agregarle el adjetivo infla' 
matorio, y al estudiado anteriormente, el de hiperósmico. 
25 
—386— 
Gastri t i s m u c o s a aguda.— No tan frecuente como 
supuso Broussais, se presenta,por influencia de algunos de los 
agentes enumerados en la etiología del catarro agudo del 
estómago, cómelos alcohólicos, condimentos fuertes y los de 
acción mecánica, térmica j química, sin excluir tampoco 
ciertos agentes vivos, macro y microscópicos. Esto por lo que 
hace á agentes exteriores, que también puede nacer la gas-
tritis por propagación de inflamaciones de órganos vecinos y 
aún como complicación de estados páticos generales. 
Constituida la enfermedad por la modificación patogénica 
inflamatoria que hemos dado á conocer, los síntomas que la 
caracterizan, no difieren mucho de los del catarro agudo; son 
sin embargo, más intensos. El enfermo acusa dolor en el epi-
gastrio, aún sin hacer presión en él; la digestión es difícil ó 
imposible, si algo se ingiere; los vómitos suelen ser penosos y 
repetidos, de aspecto diferente, mucosos ó biliosos; la lengua 
estrecha, puntiaguda, roja en su limbo y punta y sucia y seca 
en el dorso, pastosidad en la boca, sed viva, anorexia comple-
ta. No es constante la astricción. Como síntomas de vecindad, 
anotaremos la disminución de la secreción renal y el enrojeci-
miento de la orina, la tos gástrica por golpes aislados y fre-
cuentes, seca por lo regular, la cefalalgia y a lgún trastorno 
intelectual. 
Y desde los comienzos de la enfermedad vá ésta acompa-
ñada de fiebre de las de índole ó carácter inflamatorio. 
De invasión relativamente brusca, evoluciona este pade-
cimiento de una manera continua y termina ordinariamen-
te por la curación, después de una convalecencia que exige 
algunos cuidados, y, cuando así no termina, pasa al estado 
crónico. 
El tratamiento será muy sencillo: dieta láctea ó de caldos 
muy tenues, bebidas subácidas frías, trocitos de hielo con re-
petición, si esto es posible, fomentos fríos al epigastrio muy 
repetidos, ó calor húmedo bajo la forma de cataplasmas ó fo-
mentos emolientes y calmantes y, en los casos más intensos, 
emisiones sanguíneas en dicha región. 
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Gastr i t i s m u c o s a crónica.—Llegada la inflamación 
de la mucosa gástrica al periodo crónico, tendremos constitui-
do un estado morboso en nada diferente del que hemos estu-
diado con el nombre de catarro del estómago de ig^ual califi-
cación, cuya descripción detallada recordamos en este momento 
para no incurrir en repeticiones inútiles. 
Gastr i t i s s u b - m u c o s a ó f l e g m ó n o s a . — E s t a varie-
dad de la inflamación gástrica, en su forma aguda, es enfer-
medad muy rara como proceso primitivo é independiente 
(Jaccoud). 
Denominada también linitis supurativa, se considera, cuan-
do es primitiva, producida por enfriamientos, transgresiones 
en la alimentación y, principalmente, por agentes químicos de 
acción irritante, siempre que no tienen la bastante para deter-
minar causticación, (1) siendo generalmente consecutiva á 
estados páticos como el tifus, viruela, piohemia puerperal ó no 
puerperal y á la pústula maligna. 
Sus síntomas son, dolor en el epigastrio irradiado á los 
hipocondrios, vómitos alimenticios, biliosos ó de líquidos de 
aspecto pardusco, y rarísimamente de pus, aunque ya se citan 
algunas observaciones de haberlos comprobado; anorexia com-
pleta, sed inextinguible, deposiciones retardadas ó diarréicas y 
aún sanguinolentas, orinas escasas, densas y con sangre tam-
bién en alguna ocasión; delirio y otros fenómenos cerebrales. 
Acompaña á este síndrome el característico de una fiebre, á 
veces, muy alta y de carácter grave. 
Empieza esta enfermedad regularmente por invasión pron-
ta, su curso es continuo, y aunque es posible la terminación 
favorable, no se obtiene ésta sin reliquias estenósicas; más co-
munmente sobreviene la muerte en el transcurso de la primera 
ó segunda semana. 
(1) Los agentes cáusticos cuando son ingeridos en el estómago, á más de provocar 
mortificación de tejido en el foco de su mayor acción, en las inmediaciones de este produ-
cen proceso inflamatorio superficial y submucoso. A estos se debe aplicar con exactitud la 
expresión de gastritis tóxica atendiendo á la noción causal, y el dictado de mucosa y 
submucosa, por el sitio. 
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-Ea las autopsias se ha hallado la mucosa gástrica turges-
centey roja; engrosada la túnica submucosa; y además consis-
tente, decolorada é infiltrada la muscular y la serosa inyectada 
y deslucida. En casi todos los casos el líquido puriforme ó 
purulento corre libremente al hacer un corte, otras veces está 
iuspisado y la superficie de sección recuerda el aspecto de la 
úlcera de un vejigatorio; excepcionalmente, e l pus puede 
estar colecpionado formando absceso, habiéndose encontrado 
también comunicaciones de estos con la cavidad gástrica ó 
la virtual del peritoneo. 
Las indicaciones á llenar serán sintomáticas, que, no obs-
tante, pueden resultar curativas alguna vez; los medios consis-
tirán en alimentar al enfermo por enemas, en el uso del hielo 
intus et extra, y, en razón al estado general, se acudirá á 
la quinina en inyecciones hipodérmicas, á los tónicos y al 
vino cuando llegue la adinamia y á las inyecciones de aceite 
alcanforado. 
Gastr i t i s s u b - m u c o s a crónica.—Gomo ésta consiste 
en la hiperplasia del tejido conjuntivo é hipertrofia del mus-
cular y de estos procesos ya nos hayamos ocupado en la lec-
ción última, reproducimos y recordamos las consideraciones 
en ella expuestas aplicándolas en este momento á lo que se ha 
llamado con ninguna propiedad inflamación sub-mucosa cró-
nica del estómago. ^ 
Para poner término al estudio dé las enfermedades por mo-
dificación patogénica en la viscera gástrica, réstanos hablar 
de las manifestaciones diatésicas que en ella, con frecuencia, 
suelen encontrarse. No es imposible la representación en el 
estómago de la tuberculosis, la gota y la sífilis; pero estas 
representaciones no alcanzan la importancia y hasta cierto 
punto la independencia del 
C á n c e r del e s t ó m a g o . — E l carcinoma gástrico, p r i -
mario casi siempre, es como todos los de su clase una mani-
festación de la diátesis cancerosa propia de la edad avanzada 
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de la vida, de tal manera que las tres cuartas partes de casos 
ocurren entre los cuarenta y los setenta años. 
ETIOLOGÍA: Desconocemos-en absoluto la etiología del cán-
cer. Los datos referentes á traumatismos, causticaciones, 
infecciones, etc., considerados como condiciones causales, ca-, 
recen de valor positivo y no resisten una severa crítica. Lo 
propio decimos de las pretendidas transformaciones histoló-
gicas de la úlcera en carcinoma, que, aparte de no tener otra 
significación que la de observaciones aisladas, creemos más 
bien se trate en tales casos de errores de diagnóstico. Además, 
como dichas lesiones no son incompatibles entre sí, nada de 
extraño tiene, que quien lleve en su economía la levadura del 
cáncer pueda padecer de éste en el mismo sitio lesionado por 
una afección anterior, porque sabido es cuánto influye en la 
localización de las diversas modificaciones patogénicas el locus 
minoris resistentim. Y así nos explicamos, en efecto, que el 
cáncer haga su frecuente aparición en el estómago de indivi-
duos que ya venían padeciendo, desde más ó menos tiempo an-
tes, catarros crónicos, gastritis, úlcera, etc., y que del propio 
modo se localice con preferencia alrededor de la cicatriz de 
una úlcera ó en el mismo fondo de las que están en vías de ci-
catrización según nos lo confirma la experiencia clínica. 
En el capítulo destinado á la etiología no debe olvidarse 
decir que el cáncer gástrico es más frecuente en los i nd iv i -
duos del sexo fuerte y que es bereditario en la sexta parte de 
casos observados. 
La modificación patogénica que informa esta dolencia es 
compleja como se manifestó en lugar oportuno, predominan-
do la perturbación nutritiva. 
SINTOMATOLOGÍA: Ocúltase, por lo general, su expresión 
sintomática bajo las apariencias de fenómenos dispépticos más 
ó menos graves que se refieren, en un principio, al catarro g á s -
trico crónico, compañero casi sin excepción de todo cáncer 
del estómago. De aquí el que haya necesidad de todos los me-
dios de exploración para comprobar su existencia, una vez 
sospechada ésta por la ineficacia del tratamiento empleado 
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contra el catarro gástrico, que nunca, por otra parte, da lugar 
á la gran demacración y progresiva palidez que se observa en 
los enfermos afectos del carcinoma del estómago (1). 
El síntoma que mayor importancia tiene en la resolución 
de este problema es el de la tumoración gástrica cuya compro-
bación, difícil en la mayoría de casos, deberemos investigar 
cuidadosamente. Se comprende, bien que ni el carcinoma, ni 
en general n ingún otro tumor del estómago podrá sernos 
accesible á la vista y al tacto mientras no haya adquirido 
grandes dimensiones; y como quiera que, cuando esto ocurre, 
existen ya de ordinario otros síntomas no menos sospechosos 
de dicha manifestación diatésica, importa mucho poder de-
mostrar cuanto antes aquella tumoración, pues délo contrario 
nos será poco utilizable ni para el diagnóstico precoz n i para 
el tratamiento oportuno. 
Recomiéndase para esto recurrir, lo antes posible, á la ex-
ploración en la anestesia clorofórmica cuyo periodo de relaja-
ción muscular ha de facilitarnos notablemente la palpación de 
toda la región epigástrica. Así mismo, podemos entonces insu-
flar más fácilmente aire en el estómago por la sonda y hacer 
de esta manera más accesible el examen de cualquiera tumo-
ración que pudiera haber en la pared anterior ó en el píloro y 
obtener datos respecto al tamaño del estómago. 
De este modo percibiremos, en muchos casos, tumores que 
la vista no había podido descubrir, ni la palpación apreciar en 
otras circunstancias; obteniéndose, por lo tanto, síntomas ana-
tómicos que, sin la anestesia, no hubieran tenido comprobación 
diagnóstica. 
Tanto en este caso, como cuando, por haber alcanzado el 
cáncer algún volúmen y estar en sitio accesible, no haga falta 
la anestesia para su examen, podremos observar un aumento 
de volúmen y de resistencia más ó menos considerable en un 
(1) Siempre que los cambios dispépticos sean tenaces y rebeldes al tratamiento, si 
además van acompañados de demacración rápida y decoloración de los tegumentos en 
un sujeto de edad, estamos autorizados, antes de la aparición de otros síntomas, á te-
mer y pronunciar un pronóstico serio, (üieulafoy). 
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punto del epigastrio de mayor ó menor extensión, siendo lo 
más común que su masa principal se halle á la derecha de la 
línea media, esto es, hácia la región pilórica (50 ó 60 por 100 
de los casos); regularmente ofrece á la palpación abolladuras 
y desigualdades, siendo también fácil confirmar su inmovi-
lidad durante los movimientos respiratorios, á no tener el tu-
mor adherencias al hígado ó al diafragma como puede ocu-
rrir en periodos demasiado avanzados.. 
En el grupo de síntomas funcionales de esta dolencia se 
cuenta el dolor, no tan característico por sus cualidades que no 
pueda confundirse con el de otras afecciones del mismo órga-
no. E l dolor ocupa diversos sitios de la zona gástrica sin 
mostrar preferencia por ninguno, como hemos dicho sucede 
en la úlcera redonda; no está muy circunscripto sinó más 
bien irradiado hácia los hipocondrios, y , aun cuando son po-
sibles sus exarcebaciones llegando á la intensidad de los de 
aquella, ordinariamente es más sordo y sus intermisiones no 
son tan completas como en los casos de úlcera y de gastral-
gia. El carácter que suele asignársele de ser lancinante ó pun-
gitivo no es constante en todos los casos. 
También hallaremos muy cambiado el acto funcional de 
la digestión estomacal (dispepsia); bien por deficiencia de los 
fenómenos mecánicos, bien por disminución de alguno de los 
reactivos del jugo gástrico, del ácido clorhídrico principal-
mente (1). 
E l vómito es también un síntoma de esta afección, el cual 
aparece, bien desde el principio, ó solo en el último periodo, 
pudiendo también faltar de una manera absoluta; se presenta 
cerca de la ingestión de los alimentos, si el neoplasma ocupa 
el cardias ó regiones vecinas, y más tarde si radica en las 
inmediaciones del píloro, expulsando por él substancias a l i -
(1) D é l a s últimas investigaciones so"bre este punto conviene deducir que la ausencia 
del ácido clorhidrico no es una prueba absoluta de existencia del cáncer gástr ico, porque 
también se ha demostrado ig-ual hecho en otros padecimientos; pero la disminución y des-
aparición es la regla en dicha enfermedad y la excepción en otras. La presencia del ácido 
láctico en exceso en eljug-o g-ástrico de los cancerosos no tiene la gran importancia que 
la concede Boas. 
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menticias mal elaboradas, mucosas no muy concentradas, 
biliosas y aun sangre digerida ó no, acompañadas de olor á 
grasa rancia si hay fermentación butírica, y fétido en los ca-
sos de fermentación pútr ida por digestión insuficiente de los. 
albuminoides, efecto, sin duda, de la insuficiencia ó falta del 
ácido clorhídrico libre ó combinado en el jugo gástrico. 
Los vómitos de sangre merecen especial mención por su 
frecuencia y su mayor significación diagnóstica. Se presentan 
en un 49 por 100 de cancerosos, precozmente en algunos, pro-
bablemente en los que, antes del neoplasma, padecían de ca-
tarros crónicos y mejor de úlceras; y tardíamente en los demás. 
Si la cantidad de sangre procedente de la gastrorragia es pe-
queña y los jugos gástricos han podido modificarla, las mate-
rias del vómito óJiematemesis son negruzcas, análogas, cómo 
hemos dicho en otra parte, al poso de café ó al hollín diluido 
en agua (1); si es abundante, y esto ocurrirá en época avanza-
da del mal, cuando la degeneración de los vasos del neoplasma 
destruye y ulcera estos, la sangre saldrá menos digerida pa-
reciéndose mis á la de las hemorragias por úlcera estomacal. 
Los síntomas de vecindad que, con los lejanos, completan 
el síndrome son la inapetencia por regla general, particular-
mente para las carnes y grasas, si bien alguna vez se nota 
hambre intensa; también es variable la sed, siendo mayor 
cuando los vómitos son frecuentes; la deglución esofágica se 
halla dificultada si la lesión cancerosa reside en el cardias, 
así como el contenido del estómago pasa con dificultad al i n -
testino cuando radica aquella en el orificio pilórico; de donde 
la astricción de vientre, al menos en el principio de la enfer-
medad; porque, más tarde, mal elaborados los alimentos en 
el estómago provocan, al llegar á los intestinos, hiperósmosis 
(1) Esta materia no se halla exclusivamente en el cáncer g-ástrico según lo liemos 
expresado en lecciones anteriores. En los casos que, por no haber vómitos, no salg-a al ex-
terior esta materia, puede hacerse patente sacándola con la sonda, al hacer exploraciones 
como queda dicho para averiguar la existencia del tuihor. Por este mismo procedimiento 
de investigación suele, á veces, recogerse algunas partículas del tumor interpuestas en 
las ventanas de la sonda exploradora, las que, examinadas al microscopio, facilitan el 
diagnóstico. 
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y, como consecuencia, dolores cólicos y diarreas más ó menos 
pertinaces. Los materiales de las deposiciones pueden ser 
lientéricos, sanguinolentos de color negruzco ó negro (melena) 
por mala digestión de alimentos ó por mezcla de la sangre 
procedente de los vasos gástricos. La melena coincide con la 
hematemesis; pero puede presentarse sin ella. 
La orina está disminuida en cantidad, su coloración suele 
ser más obscura que la normal, hallándose, á veces, aumenta-
da la de indican, y, por el contrario, disminuida la cifra 
en la de úrea. 
En el cuadro sintomatológico deben incluirse también los 
fenómenos que acusan el grave trastorno que sufre la nutrición 
general en estos enfermos; disminución grande y progresiva 
del volumen y peso del cuerpo, tinte térreo ó amarillo-verdoso 
de la piel, edemas de los maleólos (1) gánglios infartados, 
tumores metastásicos, en una palabra^ cuanto distingue y 
es propio de la caquexia cancerosa. 
PATOCRONIA: Tanto la invasión como el curso de la enfer-
medad por. cáncer gástrico es lento y progresivo, siéndo la 
muerte su terminación ordinaria después de un tiempo mínimo 
de algunos meses, y medio de un año, á cuyo fatal resultado 
se llega por consecuencia de la inanición, por efecto de la ca-
quexia ó por algún accidente como las hemorragias, perfora-
ciones del estómago ó por complicarse con alguna enfermedad 
intercúrrente, como una pneumonía. Como, por otra parte, la 
edad de los cancerosos es algún tanto avanzada y no prome-
te grandes energías y los recursos terapéuticos, sin excluir 
los sacados de la operatoria, tienen escaso valor ó solo son de 
resultados no definitivos por la facilidad en la reproducción 
del neoplasma en el mismo órgano ó en otro diferente, de 
aquí los temores, siempre, de una terminación mortal. 
(1) Independiente de los edemas por hidrohemia, por efecto de flebitis obliterante puede 
presentarse en un iDrazo ó pierna la turgencia, acuitamiento, coloración pálida etc., 
de una /íe^ma.sía a?6a rfoíew, complicación de mucho valor significativo en los casos de 
diagnóstico difícil de cáncer gástrico. Trousseaux diagnosticó en si mismo este padeci-
miento por la aparición de ella. 
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ANATOMÍA PATOLÓGICA: El volúmen del estómago, su for-
ma, la consistencia y coloración de sus paredes sufren cambios 
en los casos de ser asiento de esta neoplasia. En ellas se en-
cuentran depósitos cancerosos bajo la forma, unas veces, de 
placas ó de tumor aciones limitadas; otras bajo la de infiltracio-
nes difusas. En el primer caso es más frecuente la existencia 
de un solo núcleo que de varios á la vez; en el segundo la capa 
submucosa del estómago suele adquirir un espesor triple, cuá-
druple y quíntupie del que normalmente tiene. El sitio de 
preferencia del carcinoma es el píloró abrazándole á manera 
de anillo, y en la pequeña corvadura; en el 10 por 100 de casos 
aproximadamente reside en el cárdias; y en el resto del órga-
no guarda un término intermedio. > 
De las variedades de carcinoma descubrimos, como la más 
común, el epitelioma de células cilindricas, el encefaloide, el 
escirro y el coloide; densas, duras y secas unas, más blandas 
y abundantes en jugo canceroso otras, siendo bastante rara 
la últ imamente citada cuyo estroma de tejido conjuntivo, 
como el de los demás, presenta multitud de espacios hue-
, eos llenos de substancia gelatiniforme, amarillenta ó pardus-
ca, habiendo demostrado la observación que, de un modo 
absoluto, la presencia de una de las variedades no excluye 
las demás. 
A la vez que se encuentran estas lesiones en el estómago, 
con úlceras en algunas ocasiones, desgaste y perforación de 
paredes, trayectos fistulosos, etc., en otras, podemos registrar 
degeneraciones análogas en algunos órganos y muy particu-
larmente en los gánglios retroperitoneales, en los de la cavidad 
torácica y en los situados en las regiones inguinales y su-
praclaviculares. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Por lo expuesto en la noso-
grafía del cáncer del estómago, no cabe llenar indicación cu-
rativa. Desconociendo la causa productora del mal, no es da-
ble pensar en la etiológica; y como carecemos de medios de 
satisfacer la patogénica, de aquí el limitar nuestro esfuerzo, 
hoy por hoy, á paliar las molestias combatiendo síntomas y 
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sosteniendo, cuanto podamos, al enfermo. Ni apelando á la 
terapéutica quirúrgica hemos de hacernos la ilusión de llegar 
á curar el cáncer del estómago, pues aparte de ser éste ma-
nifestación de un estado del organismo no modificable por se-
parar el efecto, cuando puede ser diagnosticado con segundad, 
como tumor, es inoperable. (Czerny). 
Por regla general hemos de someter á esta clase de enfer-
mos á los mismos medios dietéticos de que hemos hecho mérito 
en el tratamiento del catarro crónico del estómago. No obstan-
te, siendo un hecho de observación que algunos cancerosos 
gástricos toleran, en determinados momentos de la evolución 
del mal, alimentos difícilmente digestibles j bebidas justa-
mente prohibidas á los catarrosos, debemos modificar la indi^ 
cación previa consintiendo tomen las que sean de su agrado y 
hasta de su capricho j beban cerveza y aún vino, con lo que, 
probablemente, favoreceremos en algo su nutrición mejor que 
con la minuta más escogida de otras substancias al parecer más 
aceptables. De todos modos, aconsejaremos como preferible, la 
alimentación mixta, líquida ó semilíquida, pastosa y de no 
mucho volúmen. 
Se cuidará de mantener regularizadas las funciones del 
tubo intestinal y no se olvidará tampoco cuanto se refiere á 
las exigencias de la dietética toda. 
En cuanto al empleo de medios farmacológicos, en tésis 
general, no echaremos mano de los alcalinos; en caso, serán 
usados de la manera que hemos recomendado en las esclerosis 
de la mucosa gástrica, en las. perturbaciones por anosmosis; 
esto es, antes de las comidas y en pequeñas dósis (medio gramo) 
pues así excitarán la secreción del jugo gástrico y con ella la 
presencia del ácido clorhídrico, deficiente en la inmensa ma-
yoría de cancerosos del estómago. 
Uno de los medios que han alcanzado fama, aunque pasa-
jera, contra esta enfermedad es el condurango. Con el coci-
miento y maceración de su corteza, Fiedreich y otros han 
creído obtener curaciones completas. Desgraciadamente éstas 
no se han confirmado; pero puede seguir empleándose, á título 
de estomáquico, contra la anorexia de igual modo que la t i n -
tura acuosa de quina, los macerados amargos, etc., etc. (1). 
Las fórmulas recomendadas para prescribirle son las s i-
guientes. D.e: de extracto finido de condurango, 50 gramos; 
tintura de la nuez vómica, 5 gramos. m.e para tomar una cu-
charadita de las de café en un vasito de agua antes de las 
comidas (Boas); ó bien B.é: de corteza de condurango 20 y 
hasta 30 gramos; agua f r í a 300 gramos: macérese durante 12 
horas, póngase á calor suave hasta reducir á 250 gramos, 
cuélese y añádase: de resorcina sublimaday 5 gramos; ácido 
clorhídrico diluido, 3 gramos; jarate de gengihre, 40 gramos. 
Para tomar una cucharada de las de sopa inmediatamente 
después de las comidas, repitiéndolas cada dos horas por tres 
veces después de ellas. 
Más que nada reclamarán tratamiento farmacológico el 
dolor, los vómitos, la hemorragia, la inapetencia y la as-
tricción. 
Cuando las aplicaciones'calientes y húmedas, como fomen-
tos y cataplasmas, hayan fracasado y la violencia del dolor lo 
exija no tendremos más recurso que acudir á las inyecciones 
hipodérmicas del clorhidrato de morfina, economizándolas 
cuanto se pueda para no hacer morfinómano al paciente. 
Los trocitos de hielo, éste al exterior, el agua carbónica. 
Champagne helado, la mixtura de tintura de yodo, ésta con el 
cloroformo, la creosota y demás medios, que conocemos por 
lecciones anteriores, nos prestarán buenos servicios contra los 
vómitos. 
(1) Con este objeto Penzoldt recomienda también con gran convicción la oraxina básica 
(así llamada por estimular el apetito). Parece que su administración no solo despierta éste, 
sino que abrevia el trabajo digestivo en el estómago,, aumentando la secreción del jugo 
gástrico y la de su ácido clorhídrico lo cual no excluye que, además, excite la actividad 
motora y absorbente. # 
El modo de prescribirla en un adulto es el siguiente: á media mañana se hace tomar 
un sello con SO centigramos de orexina finamente pulverizada y una taza de caldo á con-
tinuación. Si la dosis de 30 centigramos es bien tolerada, pero resulta ineficaz, se ensayará 
elevarla á 40 ó 50 centigramos ó 30 solo por la mañana y otros 30 por la tarde. 
Después de cinco á diez días de medicación se suspende, pudiendo, en caso, repetirla 
á los ocho días de descanso. 
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Para combatir IB gastrorragia aconsejaremos tranquilidad 
física y moral, alimentación, acaso, por enemas, hielo intus 
sin abusar demasiado de este medio, gotas de perclo-
ruro de hierro en agua, suero aluminoso, inyecciones de ergo-
tina cada dos horas (2 gramos en 5 de agua esterilizada y otros 
5 de glicerina); ó de ergotinina (2 centigramos en 10 de agua 
de laurel cerezo) un cuarto ó media geringuilla cada vez etc.; 
y para las consecuencias de las grandes pérdidas de sangre 
las transfusiones sanguínea y salina como dejamos dicho an-
teriormente. 
A fin de evitar repeticiones, nada diremos en este sitio de 
los medios de combatir la anorexia y astricción que consigna-
do está en anteriores lecciones; recomendaremos sí que no se 
usen purgantes y menos los salinos porque debilitan notable-
mente; mas. cuando los enemas no basten; podrán ser sufi-
cientes las pildoras ó panes ácimos de substancias vegetales 
laxantes que hemos dado á conocer y otras de que hablaremos 
en las lecciones destinadas á tratar las enfermedades con mo-, 
dificación patogénica en los intestinos. 
Réstanos, por último, decir cuatro palabras sobre el lavado 
gástrico en los casos de cáncer del estómago, cuyas molestias 
es indudable que contribuye á calmar. 
No debe temerse á la hemorragia al introducir la sonda, 
siempre que esta maniobra sea hecha con las precauciones de-
bidas. Conviene prevenirlo así á los enfermos y de este modo 
si aquella sobreviene, no culparán á este medio, que siempre 
tienen tendencia á rechazar, del mal éxito definitivo, debido 
exclusivamente á los naturales progresos del neoplasma y de 
la diátesis que le informa. El líquido más recomendado para 
hacer el lavado en estos casos es la disolución de bicarbonato 
de sosa, pero solo dos gramos por litro de agua, y la de d o -
ral de 5 á 10 por 100. 
Hemos dicho al principio que los resultados de la terapéu-
tica quirúrgica en esta enfermedad no pueden ser satisfacto-
rios. «Después de la ablación de la parte cancerosa, la muerte 
sobreviene, frecuentemente, por colapso ó por peritonitis; y, si 
el paciente sobrevive algunas semanas ó algunos meses, no 
tarda en sucumbir por el hecho de la recidiva cancerosa.» 
(Dieulafoy). 
Hay intervenciones quirúrgicas que se pueden aceptar por-
que prolongan la vida de estos desgraciados, tales son el 
establecimiento de una fístula gástrica (gastrostómia) que 
permita alimentar al enfermo por ella, cosa muy conveniente 
en los cánceres del cárdias; y la g as tro-enteros tomia ^am co-
municar el estómago con el intestino delgado, especialmente 
indicada, cuando el cáncer radica en el píloro y no ha sido 
posible extirparle. 
L E C C I Ó N X L I I . 
SUMARIO: Neurosis del estómag-o: de sensibilidad, la gastralgia y la muraslenia gás-
trica; de motiliclad, el calambre, inquietud peristáltica del estómago, vómitos ner-
viosos, (Kussmaul) y gastroplegia.— Estudio nosográfico de estas neurosis y su 
tratamiento. -Gaslrodynia ó reumatismo gástrico. 
Neuros i s del e s t ó m a g o . — A las enfermedades que re-
sultan de una modificación patogénica, hoy por hoy desconoci-
da, que tiene su asiento en los nervios sensitivos ó motores del 
estómago, sin que dicha modificación deje lesión ó cambio de 
caracteres anatómicos, n i las enfermedades que engendra sean 
febriles, las denominamos neurosis del estómago. Y, como en 
la mayor parte de los órganos, debemos estudiar las de sensiU-
lidad y motilidad. Entre las del primer grupo incluimos la 
gastralgia y neurastenia gástricas; entre las del segundo el 
calambre, inquietud, peristáltica^ los vómitos nerviosos y la 
gastroplegia. 
Gastralgia .—Háse también llamado car dialgia y espasmo 
gástrico y aun gastfodynia\ pero nos parece más aceptable 
aquella denominación, porque, así, se hacen terminar todas las 
que expresan neuralgias y éste es el concepto que con ella 
queremos significar. Dicho se está, dada esta explicación, que 
quedan descartados todos los dolores gástricos que, hemos vis-
to, acompañan á la úlcera, al cáncer y otras afecciones estu-
diadas hasta este momento y aún alguna que nos ocupará 
después muy brevemente. 
ETIOLOGÍA: Se consideran como agentes capaces de pro-
ducir esta neuralgia, entre los exteriores, los alimentos en 
exceso, en especial si son feculentos, duros, poco triturados 
y fermentescibles, ingeridos á temperatura muy alta ó muy 
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fría, las bebidas alcohólicas y aún acidas, el café, si se abusa, 
habiendo individuos con una idiosincrasia tan especial respecto 
á ciertos alimentos que padecen de gastralgia siempre que 
los toman, la leche .por ejemplo. La ingestión de cuerpos ex-
traños como los huesos de frutas j otros duros j cortantes, 
el abuso del tabaco, la administración de ciertas substancias 
medicamentosas como la quinina, tártaro estibiado, digital, 
arsénico, etc., la presencia en el estómago y aún intestinos 
de vermes parasitarios, el agente vivo causante del paludis-
mo y enfermedades palúdicas, deben también ser mirados 
como agentes patogenésicos de la enfermedad que estudia-
mos, sin omitir tampoco lo que pueden influir las impresiones 
morales. 
Entre los interiores hemos de citar las influencias refleja-
das de otros órganos del mismo aparato digestivo, del urina-
rio, del genital y sobre todo las transmitidas desde el cerebro 
y médula, cuando padecen estos órganos, provocando accesos 
de gastralgia, que con poca propiedad, en nuestro modo de 
ver, se han denominado crisis gástricas {en \a tabes dorsal, 
histerismo, hipocondría, etc.,) por ser otro el significado de 
la palabra en el lenguaje médico. Tampoco debe dejarse de 
citar entre los agentes causales de este grupo á diversas dis-
crasias, entre las cuales, como de más acción, se cuentan la 
cloro-anemia y las cacoquímicas y caquécticas. 
No haremos capítulo de patogenia porque es desconocida, 
limitándonos á decir que el asiento de la que sea está en el 
nervio vago excitando sus terminaciones sensitivas en la mu-
cosa y acaso el tronco del mismo ó su núcleo de origen. 
SINTOMATOLOGÍA: Faltando por completo los anatómicos 
(pues no serán considerados como tales la depresión de la re-
gión epigástrica y su mayor tensión debida á la contracción de 
los músculos de las paredes del abdómen), y los físicos, sola-
mente el dolor y los funcionales son los que caracterizan la 
enfermedad. El dolor es e l síntoma culminante y á veces 
único, cuyo foco ó sitio de mayor intensidad se halla en la re-
gión epigástrica dé la cual se irradia á los hipocondrios, bajo 
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vientre, eordóu espermático, parto auterior del peelio y dorso 
cutre las escápulas, siendo más ó menos tolerable fuera de los 
paroxismos, casi insufrible en estos, encorvándose el pacien-
te, echándose boca abajo, comprimiéndose con el puño el 
epigastrio ó con un cuerpo duro como el ángulo de una me-
sa, etc., para ver de conllevarle un poco mejor. La índole del 
dolor es la de los pungitivos, fulgurantes, urentes; etc., repi-
tiéndose los accesos con más ó menos frecuencia, una ó más 
veces al día, con espontaneidad, en unos casos, provocados 
otros por la vacuidad del estómago, por una compresión lige-
ra, por conmociones físicas ó emociones morales. Las exacer-
baciones son periódicas regulares, cuando el agente palúdico 
interviene en la etiología del padecimiento. 
Como síntomas que acompañan, pueden referirse los tras-
tornos del acto digestivo más ó menos notables,. según esté 
aislada la gastralgia ó asociada á perturbaciones osmósicas 
de la mucosa estomacal ó de otra naturaleza en cuyos casos 
hay también eructos, náuseas y vómitos. En los órganos ve-
cinos se presenta el hambre aumentada (iulimia) el apetito 
depravado (pica, malacia) la astricción, las alteraciones en 
el pulso, que se hace pequeño, irregular, lento unas veces, 
acelerado otras, la escasez de orina, con falta de coloración 
en ella (orinas espasmódicas) en el acceso y sedimentosas 
después de haber pasado, la sensación de angustia, palidez del 
rostro y los sudores frios de la piel. 
Es completamente infebril. 
PATOCROMA: De invasión brusca como las de su clase, s i -
gue un curso no continuo y sí paroxístico ó por accesos, que 
repiten con más ó menos intervalo sin regularidad ó con ella 
(gastralgias intermitentes en el último caso y no fiebres Inter. 
mientes lar muías, como se las denomina) terminando ordina-
riamente por la curación después de un tiempo muy variable. 
Los paroxismos duran desde algunos minutos á una hora; los 
ataques, '.según el número de accesos, pueden alcanzar periodos 
de semanas y meses, quedando siempre, cuando desaparecen, 
gran tendencia á las recidivas. • 
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Pueden complicarse con otras perturbaciones gástricas y 
con variadas neurosis. 
INDICACIONES y TRATAMIENTO: Hemos de proponernos cal-
mar el dolor á todo trance modificando también el estado neu-
ropático del individuo. Y como conozcamos, muchas veces, 
cuál sea el agente causal, de aquí que repetidamente podamos 
llenar la indicación del mismo nombre, variando la alimenta-
ción y bebidas al enfermo, no empleando en él, aunque por 
otros motivos estén indicadas, ciertas substancias medicamen-
tosas ó utilizando otras vías que la gástrica para administrar-
las, propinando los antihelmínticos, los antipalúdicos, los 
medicamentos ferruginosos, etc., etc. 
Contra el dolor, en el momento del acceso, nos abstendre-
mos de alimentar al enfermo, le aconsejaremos reposo físico, 
se le administrará una ó dos dosis de antipirina, con una hora 
de intervalo, de á gramo cada una, se le inyectará en el epi-
gastrio una disolución de cloruro de morfina de un centigramo 
por gramo de agua destilada, que podrá repetirse á medida 
de la necesidad, ó de cloruro inórfico y atropina en agua de 
laurel cerezo (10 centigramos, un centigramo y 20 gramos 
respectivamente): y, si por motivos individuales no se pueden 
hacer inyecciones, se apelará á supositorios morfinados ó se 
dispondrá el extracto tebáico, la belladona, el beleño, el h i -
drato de clora!, el agua cloroformada, la exalgina, la cocaí-
na, etc., para tomar algunas dosis, en la forma que hemos 
dicho en otra parte. 
También prestarán buenos servicios las aplicaciones muy 
frías ó muy calientes al epigastrio, los sinapismos y friccio-
nes irritantes en dicha región, las ventosas y aún la elec-
tricidad. 
Fuera de los accesos, se han de prescribir aquellos me-
dios exigidos por el estado general del enfermo, los anti-
típicos si es periódica regular; el bromuro de potasio y la 
valeriana en los neurósicos; los reconstituyentes en los de-
bilitados; los lavados gástricos con un líquido saturado de 
ácido carbónico y á 38° en los que padezcan de gastricismo 
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crónico. La vida de carñpo y una temporada en una estación 
balnearia de aguas débilmente salinas será también muy con-
veniente. 
N e u r a s t e n i a g á s t r i c a : Se lia llamado y se conoce con' 
esta denominación y las de neuwdis'pepsia, dispepsia neuras-
ténica, dispepsia nerviosa y pseudo-dispeps¡a. una entidad 
morbosa para algunos autores, un síndrome para los demás, 
de cuya última opinión participamos. Consistiendo en moles-
tias no muy notables y no habiendo lesiones anatómicas de 
los órganos- digestivos, bien puede ser mirado este cuadro 
morboso como expresión de un estado neuropático general 
(neurastenia, histeria, hipocondría) en los individuos víctimas 
de estas neurosis, que, por motivos particulares, regmlarmente 
relacionados con la alimentación y digestión, se hallan pre-
dispuestos á padecer del estómago. O bien, por el contrario, 
adquirido un catarro gástrico crónico por los agentes capaces 
de producirle y recayendo este padecimiento en ciertos indi-
viduos con predisposiciones al neurósismo, como las mujeres 
de alguna edad, máxime si son anémicas, posible es que algu-
nos de los síntomas del catarro gástrico, de la clase de funcio-
nales, físicos y reflojos, adquieran más importancia de la 
ordinaria. 
Así sucederá con el dolor gástrico que adquiere en estos 
sujetos más intensidad, los eructos son muy predominantes y 
sonoros, la flatulencia precursora de ellos exagerada, los 
borborigmos gástricos y aun intestinales, muy intensos y 
acompañados de agitación peristáltica del estómago, los vó-
mitos muy repetidos y á veces con matemática periodicidad. 
Se observan transiciones bruscas en orden á la alimentación; 
de una desgana completa para tomar los alimentos se pasa 
á una hambre canina, y todos síntomas de órden reflejo, 
como la anhelación respiratoria, palpitaciones cardiacas ó 
de los grandes vasos, las llamaradas de calor á la cara por 
hiperhemias neuroparalíticas, la cefalalgia hemicraniana, el 
vértigo estomacal, la impresionabilidad moral exagerada, la 
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depresión de la misma índole, son fenómenos demasiado sa-
lientes en el cuadro que describimos. 
En cambio, no estando muy alterado el quimismo gás-
trico, la nutrición general no experimenta grandes altera-
ciones. 
Trataremos esta modalidad con los mismos medios die-
téticos Y muchos de los farmacológicos que liemos dado á 
conocer, sobre todo con aquellos que puedan modificar la 
crasis sanguínea y el estado neuropático general alimen-
tando bien á los enfermos, aconsejándoles el reposo y tran-
quilidad moral, empleando medicamentos nervinos, bromu-
ros, valeriana, opio, belladona y todos los que puedan llenar 
indicaciones sintomáticas contra el vómito y síntomas más 
molestos. 
Alguno de los tratamientos propuestos por Charcot contra 
la neurastenia, nos parecen muy á propósito en estos casos de 
cuyo empleo hemos obtenido ventajas. Antes de cada comida 
principal en una cepita de agua, se darán dos ó cuatro gotas 
de licor amargo de Baumé y seis á ocho de la tintura de Marte 
tartarizada agregando, para mayor efecto, los arsenicales; (1) 
y después de las mismas tres pildoras cada vez de la siguiente 
fórmula: D.*: de IromMdrato de quiniim^un gramo; de extracto 
de valeriana, c. s. M.e y Jikg.e 20 pildoras. 
Durante otros diez días se puede hacer tomar después de 
las comidas, en substitución de las pildoras, dos cucharadas 
cada vez de lo siguiente: D.e: de bromuro de potasio, 12 gra-
mos; id. del de sodio y amonio, áá o gramos; agua azucarada 
250 gramos. 
Con esto y, por las mañanas, ducha fuerte, pero de muy cor-
ta duración, unos segundos, sin mojar la cabeza, puede conse-
guirse mucho en favor de esta clase de neurasténicos, á los 
(1) La fórmula que ya hemos dado a conocer, de gotas amargas de Baumé tartrato 
férrico-polásico y licor arsenical de Fowter, áá 5 gramos; agua destilada 15 gramos; para 
tomar al empezar á comer y cenar, ó después del caldo ó sopa de la comida y cena de 
5 á 15 gotbs de un modo progresivo, en media jicara de agua natural, debe ser recomen' 
dada eu estos casos, 
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cuales se recomendará la estancia de largas temporadas en el 
campo y el uso de aguas arseuicales como las de lucio y otras 
análogas. 
C a l a m b r e del e s t ó m a g o . — I n q u i e t u d p e r i s t á l -
t i c a . — V ó m i t o s nerviosos: Dependen todos estos tras-
tornos de la MperMnesia del plano muscular del estómago, 
cuya contracción al exagerarse determina unas veces convul-
siones tónicas ó no seguidas inmediatamente de relajación 
como en el primero, y en otras sucede la segunda á la pr i -
mera, reproduciéndose esto de un modo alternativo por t iem-
po mayor ó menor (convulsiones clónicas), como tiene lugar 
en los dos últimos de los trastornos citados. 
La contracción tónica, á que es debido el calambre gás t r i -
co, se presenta acompañando al dolor de la neuralgia de dicho 
órgano. El carácter constrictivo del dolor, en ella explicable 
únicamente por la asociación de la hiperkinesia á la hiperes-
tesia, justifica la costumbre de emplear entre las denomina-
ciones sinonímicas de la gastralgia la de calambre del estó-
mago; no porque sean una misma cosa. 
Pero, aun admitida la diferencia por exigirlo así el método 
de exposición á que venimos acomodándonos, no hemos de 
detenernos ni un momento más en la exposición y tratamiento 
de esta neurosis por ser aplicable cuanto digimos al tratar de 
la gastralgia. 
La misma conducta observaremos respecto á ia inqtdetud 
peristált ica del estómago de Kussmaul. Este autor ha obser-
vado vivos movimientos peristálticos en el estómago (y hasta 
en los intestinos) en casos de poca dilatación gástrica con 
integridad del mecanismo oclusor del pilero y en los cuales 
intervenían, al parecer, perturbaciones de inervación. Cree 
pueden existir independientemente de la ectasia gástrica como 
una neurosis de los nervios motores del estómago. Van tam-
bién estos movimientos acompañados de dolor, pues los en-
fermos les comparan á un agitado movimiento de oleage, ó á 
un dolor amMilante por el abdomen. 
- 406 -
No solo on los octásicos sino en los gastrálgicos y eu los 
neurasténicos gástricos, en los últimos particularmente, es 
donde encontraremos ejemplos de esta liipermiotilia, contra 
la cual utilizaremos algunos de los medios recomendados eu 
las enfermedades citadas, especialmente, entre ellos, los medi-
camentos nervinos recomendados en los capítulos do la tera-
péutica de cada una. 
V ó m i t o s nerviosos: Efecto el vomito de una con-
tracción exagerada del estómago, ayudada por otra de los 
músculos abdominales y diafragma, debe ser considerado, 
cuando no es debido á indigestiones ó producido por subs-
tancias eméticas n i tampoco como consecuencia de pade-
cimientos gástricos, como una neurosis del movimiento, pre-
cursora á veces de otras enfermedades nerviosas de mayor 
consideración. 
Suelen aparecer después de una emoción, de un susto, 
viniendo también como secuela de trabajos intelectuales ex-
cesivos. Pueden igmalmente ser consecuencia de acciones 
reflejas, cuyo puuto de partida descubriremos en los centros 
nerviosos mismos, de donde los vómitos de los tabéticos, h is té-
ricos, neurasténicos; en los órganos del aparato generador y 
aún en otros menos propensos á ejercer influencias sinérgicas 
ó simpáticas sobre los demás. 
El síntoma necesario de esta hiperkinesia gástrica es el 
vómito; y por serlo, de modo tan constante, es por lo que eu 
vez de hablar de ella y describirla como una perturbación 
nerviosa sine materia, nos fijamos en la expresión que la ex-
terioriza ó sea en el vómito. Este suele producirse sin es-
fuerzo, y con frecuencia es independiente de la cantidad y 
calidad de los alimentos ingeridos; puede presentarse en la 
comida misma ó al tinal, haciéndolo alguna vez en ayunas, 
en cuyo caso se llalla constituido por la bilis y el moco. Cuan-
do los vómitos son alimenticios, las materias vomitadas están 
poco ó nada digeridas; cu las histéricas pueden hallarse ind i -
cios de urea. 
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Algunos de estos enfermos pueden ingerir nuevos alimen-* 
tos inmediatamente después de vomitar, y así se explica 
conserven su buen estado general y no haya otros síntomas; 
pero, en otros casos, aquel estado se resiente y con anorexia 
completa, sed ardiente y cambios de inervación, los pacien-
tes son conducidos á una desnutrición completa y á la 
muerte. 
Como toda neurosis, la que nos ocupa puede aparecer s ú -
bitamente, y aunque también puede desaparecer de la misma 
manera, si la perturbación del sistema nervioso es intensa, los 
trastornos gástricos persistirán, no sin intercalarse mejorías y 
exacerbaciones más ó menos largas. Hay el vómito periódico de 
Leyden del cual citan ejemplos Boas, Rémond, Mohyerhoff y 
otros que han podido observarle en individuos fatigados por 
el trabajo intelectual excesivo, ba jó la forma de paroxismos 
comparables á los de la taquicardia esencial. Después de 
tiempo indeterminado de duración, la terminación más fre-
cuente es por curación, si bien alguna vez, como decíamos 
antes, el deterioro orgánico puede acarrear la muerte. 
Hay que asegurarse, para el mejor tratamiento de estos 
enfermos, de la tolerancia por parte del estómago para una ú 
otra clase de alimentos. Sucede á veces que los alimentos sóli-
dos se conservan mejor que la leche y otros líquidos, en cuyo 
caso se darán las carnes reducidas á pequeños fragmentos, 
huevos y pastas alimenticias y, como en ciertos casos la into-
lerancia del estómago es absoluta, se hace preciso sostener á 
los enfermos por medio de los enemas alimenticios, después 
de haber probado el empleo de la sonda para alimentarlos por 
la vía superior por ser un hecho de observación que esta ma-
niobra ha sido suficiente para detener los vómitos. La varia-
ción de medio, los viajes, la vida de campo son recursos útiles 
en la terapéutica de los vómitos nerviosos. 
Se echará mano además, de todo el grupo de medicamen-
tos antieméticos que ya conocemos, siendo de notar que los 
bromurados han dado en estos casos los resultados más 
satisfactorios. La ingestión de pequeños trozos de hielo y la 
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aplicación de vejigas con hielo en la región epigástrica de-
ben también recomendarse, así como la de revulsivos en la 
misma región. 
El mericismo, comparable á la rumia de ciertos animales y 
la eructación nerviosa, que es especial de los histéricos, son 
también modalidades nerviosas que deben citarse j colocar al 
lado de los vómitos nerviosos. 
El primero puede i r acompañado ó no de alteraciones del 
quimismo gástrico: de cinco casos observados por Deckel, en 
cuatro era normal; Jurgensen y Boas comprobaron en tres 
la falta de ácido clorhídrico y Al t demostró en alguno exceso 
de este ácido. Dura mucho,tiempo por ser patrimonio de his-
téricos, enajenados, etc. 
La eructación nerviosa lo mismo se produce en ayunas que 
después de las comidas; puede haber de diez á treinta eructos 
en un minuto y durar semanas y meses. 
Exigen uno y otro gran higiene en la alimentación, mas-
ticar bien y lentamente los alimentos, ingerir trocitos de hielo 
después de las comidas y, además del tratamiento apropiado 
contra la histeria, neurastenia y neuropatías generales, se ha 
usado y usa con ventaja la medicación bromurada. 
G a s t r o p l e g í a . — P a r e s i a del e s t ó m a g - o . — I n s u f i -
c i enc ia m u s c u l a r ó a t o n í a del mismo.—Con estas deno-
minaciones se designa la hipokinesia ó akinesia de la túnica 
muscular del estómago. 
Se la observa en los que han tenido la costumbre de int ro-
ducir mucha cantidad de alimentos ó bebidas en su estómago, 
y también en los afectos de padecimientos largos en que las 
fuerzas todas de la economía sufren gran quebranto. 
La digestión se hace con mucha lentitud por deficiencia 
de movimientos peristálticos, permaneciendo por lo mismo 
las substancias en el estómago más tiempo de lo regular, 
pudiendo la sonda extraer del mismo alimentos, cuando de-
biera estar ya vacío, retardándose no solamente su paso 
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á los intestinos, sino dificultándose á la vez la absorción de 
las porciones digeridas como puede comprobarse por lo que 
tarda el salol en descomponerse y aparecer (dos á cuatro horas 
en vez de media) en la orina el ácido salicilúrico (coloración 
violada por la solución neutra de pcrcloruro de hierro), des-, 
pués de administrado aquél. 
Y así como á la gastroectasia, cuando es primitiva, sigue 
con el tiempo la relajación ó atonía de sus paredes, del propio 
modo la miastenia 6 paresia gástrica traerá en pos de sí una 
dilatación y las dos cosas juntas llegarán á comprometer se-
riamente la salud general. 
Para oponernos á esto se aconsejará alimentación mixta, 
pero en comidas pequeñas y más próximas unas de otras que 
de ordinario, compuestas de substancias que, en poco volúmen, 
tengan gran valor nutritivo; se hará bien la masticación, se 
tomará una corta cantidad de vino generoso, de coñac ó cosa 
parecida al terminarlas, por ser un hecho comprobado que d i -
cho agente en pequeñas dósis acorta el trabajo digestivo, pu-
diéndose disponer con el mismo propósito la orexina que, como 
se dijo, favorece la rápida evacuación del estómago, y se admi-
nistrarán, por último, los excitantes de la contracción muscu-
lar, extracto de la nuez vómica (3 á 5 centigramos en el mo-
mento de las comidas principales), el licor amargo de Baumé, 
(como ya sabemos), ó inyecciones subcutáneas de la solución 
de nitrato de estricnina (10 centigramos en 10 gramos de agua 
destilada hervida) de dos ó tres divisiones de la jeringuilla 
cada vez. 
Se recomiendan igualmente para dicho objeto los lavados 
del estómago, las duchas frescas en la región, la electricidad 
farádica en aplicación percutánea ó intráventricular y el 
amasamiento que se deberá extender á todo el abdomen para 
combatir á la vez el estreñimiento tan común en estos casos. 
R e u m a t i s m o del e s t ó m a g o : No pondremos término 
á la patografía de esta viscera sin dejar consignado nuestro 
modo de ver respecto á la posibilidad de encontrarnos con 
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padecimientos de índole reumática en ella, anticipando la idea 
que aun no se halla bien definida la naturaleza de dicha en-
fermedad y sus límites no están bien determinados. 
. A pesar de lo manifestado, es un hecho de observación 
que en los ataques áel rmmatismo articular agudo, al lado de 
los casos en que la dolencia queda limitada á las articulacio-
nes, se cuentan otros en que se extiende aquella á diferentes 
visceras. De ordinario esto es lo que sucede: mas alguna vez 
la marcha habitual de la evolución reumática está cambiada 
y, empezando el mal por un afecto visceral, como una angina, 
pleuresía, etc., la localización articular no aparece hasta pa-
sados algunos días. En realidad de verdad «las determinaciones 
reumáticas en el estómago é intestino son extremadamente 
raras (Lacot) y toman las formas de catarros gástricos, de cóli-
cos ó de flujo intestinal abundante, de diarrea serosa ó de eva-
cuaciones disentéricas» (Stoll, Dieulafoy). 
Mas si reconocemos que el carácter reumático ele ciertas 
localizaciones es ya difícil de determinar, cuando las articula-
ciones están interesadas, las dificultades suben de punto 
siempre que se trate de casos de reumatismo dbarticular ó 
localizado en visceras, músculos y nervios respetando las 
articulaciones. 
Dado el caso de padecer dolorosamente del estómago, hay 
algún criterio para calificar la dolencia de reumática y no de 
neurálgica, por ejemplo, denominándola con más exactitud 
gastrodynia que gastralgia? 
Antes de decidir una ú otra cosa, necesario se hace consul-
tar las predisposiciones hereditarias del sujeto y su estado ante-
rior morboso. Si un individuo ha sido atacado «en alguna época 
de su vida» de reumatismo agudo ó del crónico se tendrá motivo 
fundado para referir al reumatismo los accidentes abarticulares 
de apariencia reumática que más tarde se presentan. Si el en-
fermo procede de padres reumáticos, si ha sido eczematoso, ha 
sufrido cefalalgias, dolores musculares, movimientos nervio-
sos (tics), bien se podrán poner todos estos trastornos á la 
cuenta de la herencia reumática (Dieulafoy). No hemos de o l -
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vidamos en los casos dudosos, de los esclarecimientos que 
puede proporcionamos la terapéutica, anotando los resultados 
de las medicaciones que pongamos en juego. 
De modo que, admitida la posibilidad de la g-astrodjnia ó 
gastrodínea, como dicen otros, nos atendremos para conside-
rar como reumático un dolor gástrico al criterio que acabamos • 
de exponer, teniendo presente también, que la gota puede 
localizarse en dicho órgano bajo forma dolorosa, y esto com-
plica más y más el diagnóstico. 
Para el tratamiento liemos de remitirnos al que ha de seña-
larse cuando nos ocupemos del reumatismo. 
L E C C I O N E S X L I I I Y X L I V . 
SUMARIO: Continuación de las enfermedades por modificación patogénica en los'órga-
nos del aparato digestivo.—Sección 5.a: Comprende las debidas á la existente en los 
intestinos, entre las que citaremos las por heridas, roturas, ec¿opias, estenosis y atre-
sias y ectasias, como lesiones primitivas.—De todas ellas excluiremos las por 
herida por estudiarse en la Patología quirúrgica, y nos ocuparemos de las restantes 
por engendrar enfermedades incluidas generalmente entre lasque estudia la Pa-
tología médica.—Descripción de las mismas acomodándolas al orden propuesto en 
las lecciones de generalidades. 
Roturas.—No son en verdad frecuentes las enfermeda-
des por rotura de los intestinos, efecto sin duda de la resis-
tencia de sus paredes, de su elasticidad y de la contractilidad 
propia de la túnica muscular. Muy difícil es sobrevenga la 
solución de continuidad por acción de los ag-entes físico-
corpóreos obrando desde el interior de estos órganos ó de 
agentes interiores que actúen á semejanza de ellos, pues, si 
bien se citan hechos de perforación intestinal con ocasión de 
huesos de fratás ó de vermes acumulados en ellos, antes de 
perforarse, han debido ser asiento de un trabajo de ulceración 
habiendo pasado luego dichos cuerpos al través de la úlcera 
perforante, y si se aduce algún caso como el de Oppolzer de 
rotura de un intestino por distensión excesiva debida al des-
arrollo de gran cantidad de gases, con mucha probabilidad se 
trataría en ellas de órganos en alto grado de friabilidad por 
a lgún padecimiento previo. 
Por el contrario, los intestinos ulcerados (úlcera redonda 
del duodeno, úlceras tíficas, mortificación de sus paredes, cán-
cer, etc.), fácilmente pueden llegar á la rotura á poco que los 
gases, líquidos ó masas fecales ejerzan presión, aún no muy 
grande sobre los puntos debilitados. 
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En todos estos supuestos la rotura es un episodio, una 
complicación ó un accidente muy serio en el curso de pade-
cimientos de diverso orden, del cual nos apercibiremos por 
cambios de la amplitud, forma j aún consistencia de la cavi-
dad abdominal, por la aparición de im dolor ó exacerbación 
del que praexistía, por los fenómenos que denuncian las he-
morragias en cavidades interiores, y , si la muerte no sobreviene 
muy pronto, por la inflamación peritoneal con todas sus con-
secuencias que seguirá muy de cerca al accidente. 
Nuestros cuidados en tales casos quedarán reducidos á la 
administración de ios opiáceos á altas dósis, emplear hielo en 
vejigas sobre las paredes abdominales, sostener cuanto se 
pueda al enfermo y combatir los trastornos que se vayan pre-
sentando. 
E c t o p i a s : En los casos de esplanoptosis abdominal, que 
suele observarse en los individuos principalmente del sexo 
débil con paredes abdominales flacidas y relajadas, obligadas 
á permanecer de pie muchas horas, que acostumbran á com-
primirse el talle con corsé y son habitualmente pesadas de 
vientre, el intestino colon, en su ángulo derecho y en la por-
ción del transverso, que le continúa, experimenta una dislo-
cación (enteroptosis de Glenard) la cual arrastra á su vez otras 
porciones del intestino delgado. 
Se aprecia al examen en estos enfermos, á más de la 
flacidez de la pared abdominal, una molestia constante de 
tirantez que aumenta durante la digestión; por la ectasia 
gástrica, complicación inseparable de esta dislocación, as-
tricción de vientre y síntomas reflejos de anhelación res-
piratoria, palpitaciones cardiacas, intranquilidad nerviosa é 
insomnio. 
Este síndrome, lento en caracterizarse, tiende á incremen-
tarse, sin más alivios que los proporcionados por la elevación 
y sostenimiento de la masa intestinal, obtenidos por ciertos 
medios terapéuticos, siendo imposible ó cuando menos muy 
difícil hacerle desapareceiv 
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El tratamiento que hemos de oponer ú este estado consis-
tirá en aconsejar estén los enfermos el menor tiempo posible 
en la estación bípeda, en tomar en la alimentación substancias 
nutritivas en poco volúmen y no feculentas, n i en mucha can-
tidad los alimentos ni las bebidas; no hacer esfuerzos, comba-
t i r el estreñimiento y además elevar la pared abdominal ante-
rior y tenerla así sostenida con cinturón especial con pelota. 
La ducha fría y la faradización son recursos utilizables con la 
mira de vigorizar las capas musculares de la pared abdomi-
nal, pudiendo también acudir, en caso de necesidad, á la coló-
pexia, operación quirúrgica que se propone fijar el colon á las 
partes blandas vecinas, después de previa reposición. 
Algunos medios auxiliares como los alcalinos, eupécticos 
y alg'imos nervinos para ciertos síntomas reflejos completarán 
la terapéutica de esta enfermedad. 
A continuación de la enteroptosis debemos hablar algunos 
momentos de otras dislocaciones como son las hern ias , enten-
diendo por esta palabra, tratándose de los intestinos, no sola-
mente la salida de cierta porción de masa intestinal á través 
de una abertura natural ó accidental, sinó la de una de sus 
túnicas al través de las otras que le sirven de envoltura, 
(Cruveilhier): de aquí la existencia posible de hernias visce-
rales (1) tv/nicariás y acuosas' de los mismos. J)e las primeras, 
así como de las eventraciones se ocupa la Patología quirúrgica 
y no haremos más que citarlas; las últimas tienen muy poca 
importancia y sé refieren á la presencia de un antiguo saco 
hemiario del que se retiró el intestino, dislocado por algún 
tiempo, siendo reemplazado por serosidad; así que nos deten-
dremos solamente y con brevedad en las tunicarias. 
E n ' d colon descendente y S del colon, se forman á veces 
una ó más bolsas constituidas exclusivamente por la membra-
(1) En estas no solo las qiie tienen lugar por salida al través de aberturas naturales sino 
las por introducción del asa intestinal en aberturas ó hendiduras anormales en el epiploon, 
mésenterio, ligamento suspensorio del hígado, redondo del útero, hendiduras formadas en 
la vejiga, en los mismos intestinos, diafragma, etc. 
—415 — 
na mucosa intestinal, saliendo al través de las que la sirven 
de envoltura, de color negruzco apizarrado en las cuales se 
depositan substancias escrementicias. -
Esta lesiíki dificulta notablemente el acto funcional, pero 
como esto sea un síntoma demasiadamente equívoco, no será 
fácil puntualizar la verdadera explicación en un caso deter-
minado. Puede suceder más; j es que, sobreviniendo en ellas 
procesos circulatorios-nutritivos, se inflama la pared y llegan 
á ulcerarse, franqueándose paso el pus y materias intestinales 
á la cavidad del peritoneo ó al tejido celular circunyacente, 
con lo cual no pueden menos de originarse serios trastornos, 
cuya génesis difícilmente llegaremos á descubrir, teniendo 
que atemperar nuestra conducta á combatir los síntomas pre-
dominantes y más molestos. 
No son las enteróptosis y las hernias las únicas ectopias que 
se registran en los intestinos: también hay en ellos encar-
celaciones, invaginaciones y torsiones intestinales. 
Así como una asa intestinal, en estado de vacuidad, al en-
filarse por un orificio normal ó anormal, forma hernia pro-
piamente dicha, puede también introducirse entre una brida 
extendida, á manera de puente, de cuerda ó de cinta, de una 
porción intestinal á otra ó bien del intestino á la pared abdo-
minal ó entre aquel y el mesenterio ó epiploon ó algún órgano 
vecino, particularmente el útero y la vejiga, y alguna vez, la 
brida, dejando libre el intestino, se dirige desde el epiploon ó 
mesenterio á la pared abdominal ó bien desde uno de los ór-
ganos de la pelvis á otro. Este cambio de lugar, esta ectopia 
se conoce con el nombre de encarcelación, ó encarcelamiento. 
La encarcelación es producida, aunque muy raramente, por 
el apéndice vermicular, cuya extremidad, libre normalmente, 
se fija en la pared abdominal ó en alguna de las visceras; por 
un diverUculo intestinal, ó por adherencias que unan el epi-
ploon á un punto cualquiera del peritoneo. 
Sin manifestaciones que puedan dar á conocer esta varie-
dad de ectopia, es capaz de llegar á producir por estrangula-
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ción interior la estenosis y atresia intestinal que muy pronto 
vamos á estudiar. 
Es la invaginación una intus-suscepción, un enminamien-
to, seg-ún expresión de Cruveilhier, de una porción de órgano 
hueco (porción invaginada) en otra del mismo órgano (por-
ción invaginante), siendo condición, para realizarse, la presen-
cia de tejido celular bastante laxo que permita movilidad. 
Las invaginaciones del tubo digestivo afectan ó se limitan 
al deslizamiento de la membrana mucosa sola, al de estay de 
la túnica subyacente y á las tres membranas: hay, pues, in-
vaginaciones de uno, de dos y de tres cilindros y mixtas, esto 
es, de tres en una parte de su extensión y dos en otra. La 
mucosa del recto se disloca con mucha frecuencia, con par-
ticularidad en los niños en los actos de la defecación, formando 
una eminencia, á manera de quéniosis, reductiblejil principio 
y casi irreductible ó imposible de reducir después. Mirada es-
ta dislocación como la más sencilla, se admite otra en que no 
es solo la membrana mucosa, la que, deslizando por la muscu-
lar, forma la lesión; es el intestino todo el que la constituye 
dando lugar á una procidencia ó prolapsus en que se encuen-
tran dos cilindros inscripto uno en otro. Pero aún es más com-
plicada la de tres cilindros observada en toda la extensión de 
los intestinos delgados y particularmente la de estos en los 
gruesos y la de estos entre sí. 
En estas últimas invaginaciones se distinguen tres c i l in -
dros envainados uno en otro, llamados central, medio y peri-
férico, correspondiendo el primero á la parte más alta del 
intestino, el periférico á la inferior y el medio á la intermedia. 
Da esta disposición resulta que hay dos pliegues ó im]OY fondos 
de saco; uno en la parte inferior de la invaginación con la con-
cavidad liácia arriba formado por el replegamiento del cilindro 
interno y medio; el segundo, que ocupa la parte más alta, 
designado con el nombre de collar ó cuello, es el límite supe-
rior de la dislocación, y está constituido por el fruncimiento 
del cilindro externo y el medio. En el interior del cilindro 
externo se encuentran el medio y el interno formando tumor 
- 417 -
casi siempre retorcido sobre sí mismo en espiral; y, en la parte 
inferior del tumor, se halla una abertura en culo de pollo, que 
es el orificio inferior de la porción de intestino invaginado, 
habiendo, en la invaginación de los intestinos delgados en 
los gruesos, dos aberturas, una que pertenece al intestino 
delgado y otra al apéndice íleo-cecal (1). Casi siempre la pene-
tración se hace de arriba abajo, introduciéndose el trozo de 
intestino superior en otro inferior (invo,ginación progresiva ó 
descendente); alguna vez, sin embargo, se hace en sentido 
inverso, (invaginación retrógrada ó ascendente). En la primera 
variedad, el cuello, al nivel del cual tienen lugar los fenómenos 
de inflamación y más tarde los de estrangulación, ocupa la par-
te superior del tumor: en la segunda, se hallará en la inferior. 
Como causas abonadas para producir la invaginación, más 
frecuente en la infancia que en otras edades, se cuentan las 
caidás y golpes sobre el abdomen, la diarrea, el estreñimiento, 
la pneumatosis intestinal, y, en muchos casos, la tracción ejer-
cida en el interior de la pared intestinal por un tumor péndulo 
(pólipo, lipoma), siendo muchas veces ignorada la verdadera 
causa. (Hermann). 
La lesión que nos ocupa es motivo suficiente de grandes 
trastornos funcionales sin contar que también en las partes 
lesionadas van á sobrevenir cambios notables en la circulación, 
osmosis y nutrición, capaces no solo de inflamar, sino hasta de 
mortificarlas, comprometiendo, casi siempre, la vida del sujeto. 
Los síntomas que han de servir para afirmar su existencia 
son en ocasiones la presencia de un tumor rojo y blando acce-
sible á la vista con dilatación permanente del ano, los de la 
oclusión intestinal, de que seguidamente vamos á ocuparnos, 
más los de la inflamación y gangrena intestinal, cuando esta-
llan estos accidentes (2). 
(1) Moutard-Martin ha publicado un hecho más complicado de iuvag-inación; era do-
hle, esto es, existía una invaginación, que entraha como elemento de otra. 
(.2) La irregularidad de las contracciones intestinales es frecuente en la agonía, princi-
palmente en las enfermedades cerebrales de los niños; por esto no es raro encontrar en la 
autopsia invaginaciones que no han dado lugar á síntomas. En esta clase de invagina-
ciones, no S6 descubren vestigios de proceso inflamatorio. 
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También luego, cuando trátenlos de las atíesias ú oclusio-
nes intestinales, nos detendremos más en el tratamiento; por 
ahora hemos de limitarnos á decir que, en los Casos de inva-
ginación, se dejará en quietud al intestino por medio del opio 
á grandes dosis, procurando sobre todo el retroceso de la i n -
vaginación, empujándola, cuando el cilindro invaginado llega 
á la parte inferior del intestino grueso, con nuestros, dedos ó 
con la sonda de esponja dejándola aplicada durante algún 
tiempo. La colocación de supositorios rectales astringentes bas-
tarán para los casos de invaginación del recto. Las inyeccio-
nes de grandes cantidades de agua en este, serán muy con-
venientes en aquellos casos de difícil ó imposible acceso de 
los citados medios al punto de la invaginación, teniendo que 
apelar á el lavado del estómago, á la aplicación de la elec-
tricidad, como se dirá luego, y, si ni de este modo se logra 
deshacerla, se puede acometer la empresa de practicar la i n -
cisión del abdomen para poner al intestino al descubierto y 
desinvaginarle; pero este proceder solo ofrece esperanzas de 
buen éxito practicándole lo más pronto posible, antes de que 
se formen adherencias peritoneales. 
.Recomendaremos también las aplicaciones del hielo para 
prevenir la inflamación que seguramente sobrevendrá, y si 
estás y otras gravísimas complicaciones no aparecieran ó 
pudieran ser combatidas, como se dirá muy en breve, con el 
fin de llenar indicación preventiva ó para evitar las recidivas, 
cuando el intestino invaginado sale al exterior, se habla de 
practicar la escisión de la porción prolapsada, con arreglo á 
los procedimientos de la medicina operatoria. 
Aún nos resta decir cuatro palabras de otra dislocación de 
intestinos: nos referimos á la t o r s i ó n y á la f l e x i ó n ó aco-
damiento , puesto que consisten igualmente en cambios de 
relaciones de unas partes con otras. t 
Aún cuando en algunos casos estas dislocaciones son con-
secutivas á la ingestión de alimentos indigestos en abundan-
cia, á movimientos bruscos y violentos del cuerpo y se miran 
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estas circunstancias como causales, la verdadera etiología y 
mecanismo de estas lesiones son desconocidas. 
Se fija la lesión en las partes movibles del intestino delga-
do, en la porción ascendente y corvadura hepática del colon, 
pero, preferentemente, se la encuentra en el cieg-o y en la S il ia-
ca. Unas veces consiste en una rotación por torsión haciendo 
de eje el del intestino, y otra por flexión, alrededor de uno de 
los radios del mesenterio, á cuyos fenómenos se da el nombre 
de vólvulo. 
Se dará á conocer esta lesión, acaso, por un dolor circuns-
cripto en una región determinada sobreviniendo súbitamente 
después de un esfuerzo ó de un movimiento violento; pero, 
como dicho síntoma sea ig-ualmente compañero de otras lesio-
nes ó, perturbaciones, hasta que sobrevengan los que caracte-
rizan la obstrucción intestinal, no podremos pensar, y eso solo 
de una manera dudosa, en la que ahora nos ocupa. 
Cuando nos encontremos en este caso, para no exponemos 
á dañar, si se tratase de otra cosa, daremos hielo, administra-
remos un purgante, pondremos lavativas excitantes en la 
esperanza de que el intestino, aún no fijado por adherencias, 
recobre su situación normal mediante á las contracciones sus-
citadas ppr el enema, partiendo del supuesto, al disponer los 
purgantes, de hacerlo en las treinta ó cuarenta horas prime-
ras, pues, más tarde, sería peligroso. En otro caso, el frío 
intus et extra, los enemas purgantes y los demás medios de 
que se hablará al tratar de las oclusiones intestinales serán 
los que deben manejarse. 
Pasemos ya á ocuparnos de otra de las lesiones patogéni-
cas más importantes por dar motivo á enfermedades suma-
mente graves; tales son las de canalización que comprenden 
las estenosis y aires ios y las ectasias. 
E s t r e c h e c e s y oclus iones ó estenosis y a tres ias 
intest inales .—Según dejamos expuesto en las generalida-
des, la disminución ó desaparición de la luz de conductos re-
vestidos por membrana mucosa sobrevienen por motivos muy 
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varios; de donde, las denoininaciones de esimsmódicas, mecáni-
cas y orgánicas, cuyos términos y significación quedan expli-
cados en lugar oportuno. 
En los intestinos, por lo tanto, podemos registrar estas 
variedades. 
Dependen las primeras de la contracción de las fibras mus-
culares existentes en sus paredes (1); son debidas las segundas 
á agentes físico-corpóreos ó similares á estos en su modo de 
obrar que comprimen los intestinos de fuera á dentro ó se in-
terponen en su cavidad estrechándola ú obliterándola, siendo 
las orgánicas consecutivas á neoplasmas y cicatrices, en for-
ma de anillos ó placas en las paredes mismas del intestino 
que quedaron como restos de una inflamación ó ulceración 
anterior. 
Para proceder metódicamente, diremos cuatro palabras 
acerca de las estrecheces y luegx) nos ocuparemos más dete-
nidamente de las oclusiones ó atresias. 
En la práctica solemos encontrar cierto número de ind iv i -
duos que se ven atormentados por un estreñimiento habitual 
Contra el cual reclaman tratamiento, pudiendo esta molestia 
ser la expresión de una lesión estenósica. 
Adelantando la afirmación de que este hecho puede ser de-
pendiente del modo de alimentación del enfermo (uso excesivo 
de leches, de carnes y poco de vegetales), del régimen de vida 
(resistencia á la necesidad de hacer deposiciones con regula-
ridad por exigencias sociales, vida sedentaria), de ciertas con-
diciones de existencia (debilitación y agotamiento nervioso 
en las convalecencias de enfermedades febriles y en la cloro-
sis, excesos venéreos), de una afección crónica de los centros 
nerviosos (mielitis crónica, tabes, neurastenia), de ciertos tra-
()) Se niega g-eneralmente la realidad de lo que los antiguos describían con el nombre 
de Ileo nervioso, entendiendo por tal un estado morboso constituido por un espasmo ó con-
tracción peristáltica de los intestinos y caracterizada por la mayor parte de los fenóme-
nos de la oclusión intestinal. Jaccoud, sin embargo, baca la siguiente afirmación; «de 
este hecho (uno que cita) observado con la más escrupulosa atención tanto por mi como 
por el Dr. Dieulafoy, mi interno á la sazón, se desprende entre otras la consecuencia si-
guiente: el ileo nervioso, la oclusión por espasmo intesiinal e$ una realidad.» 
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tamientos que se hayan seguido largo tiempo (por el tanino, 
opio, por ejemplo), de abuso eu el empleo continuado de enemas 
que amortiguan la sensibilidad del intestino y atenúan la ne-
cesidad de defecar, diremos que también la astricción habitual 
de vientre es un síntoma de determinados catarros gastro-
intestinales, así como de la atonía y estrecheces espasmódicas, 
mecánicas y orgánicas del tubo intestinal, según queda ex-
puesto más arriba. 
La terapéutica aplicable á los casos de estreñimiento por 
estrechez mecánica y orgánica (pues al presente prescindimos 
de los otros motivos enumerados) debe tender á llenar la 
indicación causal cuando la causa sea conocida, no retroce-
diendo ante la necesidad de una intervención quirúrgica pru-
dente y bien meditada, para sustraer al enfermo de los su-
frimientos que le atormentan y agobian y de los peligros que 
á la larga pueden sobrevenirle. A veces bastará dilatar con 
inyección de líquido en abundancia, con sondas gradualmente 
más gruesas; mas en otros casos habrá que extirpar la causa 
del mal. 
Lo difícil es conocerla; debiendo limitarnos, cuando no lo 
sea, á regularizar cuanto sea posible la conducta higiénica de 
estos sujetos relativa á los alimentos y bebidas, ejercicio, etc., 
aconsejándoles substancias que dejen pocos residuos, como 
las peptonas, polvo de carne, carne cruda, jngo .de carne, 
caldo, huevos, pan blanco, enemas nutritivos, recomendán-
doles beban con alguna abundancia, hagan bastante ejercicio, 
se sometan al amasamiento, j , además, que tomen pequeños 
purgantes de aceite de ricino, glicerina, podofilino y otros 
análogos. 
Después de estas someras indicaciones pasemos á ocupar-
nos de las obliteraciones del intestino generadoras del íleo ó 
miserere. 
ETIOLOOÍA: Evidente es que la etiología de la clase de 
lesiones que nos ocupa ha de ser muy variada, pudiéndose 
considerar como agentes patogenésicos de las espasmódicas 
las impresiones por el frío, las impresiones morales, los moví-
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mientos bruscos del cuerpo y estados neuropáticos como la 
histeria: la introducción de gran cantidad de alimentos, de 
cuerpos duros como huesos de frutas, cuerpos metálicos, ver-
mes intestinales apelotonados, cálculos biliares, cropólitos, 
tumores periintestinales, líquidos derramados ó coleccionados 
alrededor de los intestinos, hernias, encarcelaciones, inva-
ginaciones y torsiones de alguna asa intestinal, de las segun-
das, y, de las últimas, los neoplasmas intraintestinales, en-
grosamiento de las paredes y adhesiones cicatriciales de las 
mismas. ,• 
SINTOMATOLOGÍA: Entre los de orden anatómico, aunque, 
propiamente hablando, no puedan apreciarse de un modo direc-
to los cambios de igual nombre en los intestinos, apuntaremos 
los de volumen y forma de la cavidad abdominal. Apréciase, 
no al principio sino á las 24 ó 48 horas, abultamiento de vien-
tre sobre todo de la región umbilical, hipogástrica y epigás-
trica, contrastando esta salida de las porciones medias con la 
depresión de las fosas iliacas y de la región que corresponde al 
trayecto del colon ascendente y descendente en aquellos casos 
en que la lesión radica hacia la mitad del intestino delgado. 
Si la lesión interesa la terminación del ileon, el abultamiento 
por meteorismo es más general y la prominencia del vientre 
más notable y más globulosa, persistiendo las depresiones 
cólicas; más cuando el colon descendente ó la IV iliaca son los 
estrechados ú ocluidos, el abultamiento del vientre es mayor 
y las regiones medias ó centrales del abdomen muy ele-
vadas parecen limitadas por cilindros más salientes formados 
por las diferentes porciones del colon. Cuando el sitio de la 
lesión es aun más inferior, llegando al máximum el meteo-
rismo, causa el abultamiento, prodúcese un abombamiento 
abdominal del todo uniforme. 
Sin contar con esta elevación de la pared anterior del 
vientre cuando no es excesiva, podemos apreciar otros abul-
tamientos más limitados ó tnmoraciones globulosas ó pro-
longadas, permanentes y fijas unas veces, mudables otras, 
por ser debidas á gases que distienden asas intestinales. Estas 
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elevaciones se hallaa en ima de las fosas iliacas, ea el trayec-
to del colon y eu la parte inferior del intestino g-rueso, ex-
plorando en este caso directamente por el ano ó á través de 
las paredes de la vagina. 
A la vez que se van observando estos cambios, el vientre 
que estaba blando y flexible al principio, se pone luego re-
sistente y duro á la presión hasta el punto de no ser de-v 
presible. 
A más, como síntomas funcionales, tendremos el dolor, 
estreñimiento y vómitos; y como físicos los cambios de sono-
ridad a la percusión y ciertos ruidos intestinales. 
El dolor en un principio es limitado ó circunscripto á la 
región umbilical, vacíos, fosas iliacas; mas luego se genera-
liza; poco ó muy intenso, nunca es tan fuerte como el de la 
peritonitis siendo muy raro que tenga carácter de continuidad; 
y, aun teniéndole, sufre exacerbaciones al aumentarse los mo-
vimientos de los intestinos. Haya ó no sido muy molesto, el 
dolor llega á desaparecer si se corrige la lesión ó en los casos 
en que se agrave la enfermedad provocada por ellos. 
El estreñimiento no es absoluto desde los primeros mo-
mentos; pueden salir algunos materiales semi-líquidos que 
estuvieran detenidos en un punto inferior al sitio de la oclu-
sión, pudiéndose repetir la expulsión acompañada ordinaria-
mente de grases siempre que la lesión ocupe una parte muy 
altado la longitud intestinal. Pero completada la evacuación 
del tramo subyacente á ella el estreñimiento adquiere aquel 
carácter y no se emiten ni aun los gases. 
Los vómitos, apareciendo muy al principio si la oclusión 
viene á poco tiempo de una comida abundante y más tardía-
mente en circunstancias opuestas, pueden ser alimenticios, y 
en tal caso producen alivio aunque pasajero; mucosos verdosos 
compuestos del producto de la hiperosmosis de la mucosa i n -
testinal teñido por la bilis; fecaloideos más tarde, formados por 
materiales estercoráceos condensados, más de un líquido ó 
p u r é amarillento en cuya masa se encuentran grumos sólidos 
del mismo color, con olor fecal característico y sabor en ex-
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tremo repugnante. Repiten estos vómitos con frecuencia mayor 
ó menor y suelen i r seg-uidos de algún alivio, cuando son abun-
dantes, pdr lo que se refiere á las molestias abdominales. 
Apuntaremos como síntomas físicos, el sonido claro 
timpánico á la percusión en toda ó gran parte de la cavi-
dad abdominal que contrastará con el obscuro, posible de 
apreciarse en regiones limitadas, la fosa iliaca derecha, por 
ejemplo, en aquellos casos en que masas fecales ó cosa pare-
cida es causa de la obstrucción; y los ruidos intestinales de-
bidos al movimiento de los gases. 
Como síntomas de vecindad y lejanos tendremos lengua 
sucia y árida, sed insaciable, malísimo gusto de boca, disnea 
é hipo motivados por el meteorismo; voz debilitada, pulso 
frecuente y débil, cada vez más; orina escasa, tanto más cuan-
to la lesión ocupe punto más alto como consecuencia de la 
menor absorción intestinal; conteniendo además la orina pro-
porción considerable de indican debida á que el índol, princi-
pio generador de aquel, no se elimina por el ano; las mani-
festaciones cerebrales no sufren gran alteración, sino eu 
periodo muy adelantado de la enfermedad, en el que se alteran 
notablemente las facciones, los ojos se hunden y les rodea un 
círculo lívido, las regiones malares se ponen violadas, los 
labios, nariz y extremidades se cianosan, la piel se enfría 
(bajando la temperatura de V á 3o) y cubre de sudores viscosos 
por agotamiento de la inervación vaso-motriz^ sobreviniendo 
el colapso por inanición y la asfixia lenta por la insuficiencia 
de los actos respiratorios y de osmosis gaseosa cutáneo-
pulnjLonal. 
Por fortuna no siempre llegan las cosas hasta este extremo 
de gravedad. 
PATOCRONIA: La enfermedad engendrada por esta lesión 
empieza unas veces bruscamente, cuando viene por estrangu-
lación, torsión y alguna vez por invaginación; y de un modo 
gradual y lento en los demás casos examinados en la etiología; 
precediendo á los síntomas de la oclusión confirmada los pro-
pios de un estreñimiento prolongado con alternativas de di a-
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rrea. Mas una vez completada la lesión, de ordinario sig*ue esta 
sin interrupciones hasta la terminación funesta ó hasta la 
presentación de una deposición de materiales estercoráceos 
que pone término favorable á la enfermedad. Alguna vez, sin 
embarg-o, en la evolución puede suceder que, después de con-
firmada la oclusión, parece se restablece el curso de los mate-
riales por el intestino, volviendo luego á caracterizarse la 
oclusión pudiendo repetirse dos ó tres veces estas alternativas 
para llegar, al fin, á una curación efectiva ó á la muerte. En 
este curso ó evolución pueden presentarse las complicaciones 
inñamatorias del intestino ó del peritoneo y venir la mor t i -
ficación, que aceleran la terminación fatal. Tanto estacóme 
la favorable ó por la curación puede ocurrir en el segundo 
ó tercer di a, en algunos casos, lo cual es raro; en el resto, al 
décimo, cosa la más frecuente; llegando alguna vez á tocar el 
fin de la cuarta semana. 
-Deja como reliquias una convalecencia de larga duración 
la facilidad á las recidivas y otras veces una lesión permanente 
y de gravedad tal, como una fístula estercorácea ó un ano 
contranatural. 
Los datos de anatomía patológica pueden muy bien ser 
deducidos de las noticias expuestas en los epígrafes ante-
riores. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En la terapéutica de las oclu-
siones han de tener cumplimiento la mayor parte de las 
indicaciones que admitimos. Como se trata de enfermedad 
por lesión patogénica curable, procuraremos llenar la curati-
va, teniendo presente para ello la distinción de espasmódicas, 
mecánicas y orgánicas. 
Contra las primeras se empleará el cloroformo, el alcanfor 
y el ópio. Este, en dósis de tres cen tigramos cada media liara 
ó una, d lo más, hasta la aparición de la estenosis pupilar, siu 
que el estreñimiento sea una contraindicación porque, en este 
caso, el ópio va á oponerse á la contracción espasmódica de 
la musculatura intestinal, causa del mismo. El alcanfor puede 
unirse al extracto tebaico, dos centigramos ^vciuáos á los tres 
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de dicho extracto; ó en inyecciones hipodérmicas, 25 centi-
gramos por un gramo de aceite de almendras dulces, ó en fric-
ciones al vientre, varias veces, con un linimento compuesto de 
ungüento de altea, 30 gramos; alcanfor y láudano liquido, del 2 
gramos; cubriendo después la parte con bayeta caliente. El 
cloroformo se empleará en inhalación. La histórica lavativa 
de tabaco (un gramo por 250 gramos de agua en infusión) 
responde entonces á una indicación racional, así como la deja 
siguiente fórmula, que hemos empleado repetidas veces J ) .6 : de 
a safe l id a, 12 gramos; rinagre común, 30; miel 60; agua de ce-
bada 300; yema de huevo c. s. para dos enemas con intervalo 
de una hora. 
El lavado del estómago y aún la electricidad, de que luego 
nos ocuparemos, podrían también ser muy convenientes en el 
caso de insuceso por los medios anteriores. 
Contra las mecánicamente producidas por cuerpos dete-
nidos en el interior deL intestino, como las frutas con hueso, 
uvas, legumbres en exceso y materiales estercoráceos, vermes 
intestinales, enterolitos y gruesos cálculos biliares, los purgan-
tes serán útiles y cuanto más pronto mejor; así como los ene-
mas abundantes de agua á 38° sirviéndose para ponerlos del 
irrigador ordinario. Entre los purgantes se elegirán los sali-
nos si se quiere provocar una trasudación abundante en el 
intestino que disocie las materias detenidas (obstrucción 
fecal) y en los demás casos, los calomelanos, asociados á la 
belladona, ( m gramo y 10 centigramos respectivamente, en 6 
pildoras, para tomar cada dos horas una), y en caso el aceite 
de ricino con una gota del de crotón, si la pertinacia de los vó-
mitos no se opone á su administración. 
A l intentar hacer inyecciones rectales debe reconocerse 
el intestino, porque, á veces, un tapón fecal se opone á la 
entrada del líquido; eliminado el cual se procede á hacer la 
irrigación introduciendo previamente una gruesa sonda de 
guta-percha y lanzando el líquido con alguna fuerza. Estas 
irrigaciones se hacen tres y hasta cuatro veces al dia gastando 
en cada una un litro de agua á 38" en la que se disuelven 
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6 gramos dehorató de sosa añadiendo á la solución dos ó tres 
cucliaraditas de una mezcla á partes iguales de alcohol alean-
Jorado y tintura de lenpú; cuyas irrigaciones no solo son 
aplicables á las oclusiones por tapones de cualquiera clase que 
haya en el intestino para obtener su disolución, cuando sea 
posible, sino en otras porque con ellas se trata de despertar la 
contractilidad intestinal á fin de vencer la dificultad al curso 
de los materiales. 
Aun cuando el lavado, del estómago y \& electricidad son re-
cursos'que se aconsejan y emplean más contra otras oclusio-
nes, también han dado buenos resultados en las que nos ocu-
pan. Los buenos efectos del primero fueron hechos conocer 
en 1884 por Kussmaul, y si bien fué desde luego aceptado por 
Senator, Hasencleuer y otros Médicos alemanes, en Francia 
no fué tan favorablemente acogido, porque decían hacía per-
der un tiempo precioso y que, á lo más, produciría un efecto 
paliativo. 
Aunque el lavado no produjera más efectos que estos, por 
el hecho de retardar la septicemia y prevenir la peritonitis 
debida á trasudación de líquidos y gases del intestino, sería 
siempre un buen recurso terapéutico, ayudando á la cura-
ción, á condición de practicarle dos veces al dia por el tiempo 
que fuera necesario. 
Respecto á la electricidad, úsase, al presente, el procedi-
miento vulgarizado por Boudet que consiste en utilizar las 
corrientes continuas llevadas al intestino por medio de un 
líquido, el agua salada. Para esto se dispondrá de una pila de 
24 elementos, de un galvanómetro, de una gruesa sonda de 
goma, armada de mandril metálico, tubular ó hueco, al cual 
se le hace comunicar por un hilo conductor con uno de los 
hilos de la batería y cuya extremidad superior no debe llegar 
al ojo de la sonda, de un irrigador ordinario lleno de agua sa-
lada, de un tubo de cautehouc para poner en comunicación la 
cánula del irrigador con la sonda después de introducida en 
el-recto y de una ancha placa cubierta de gamuza humedeci-
da, que se aplica en la pared abdominal y sobre ella un lienzo 
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plegado en cuatro dobleces, sostenido todo por un vendaje de 
cuerpo. 
Dispuestas así las cosas, se abre hasta la mitad la llave 
del irrigador para que el agua penetre lentamente por la son-
da puesta previamente en comunicación, mediante el m a n -
dril , con el polo negativo de la pila, en tanto que el positivo 
se constituye por la placa abdominal. Establecida la corriente, 
so electriza y se distribuye sobre muchos puntos de la mucosa. 
Se empieza por una corriente débil; diez milliamperes bastan 
al principio, debiendo aumentarse progresivamente la inten-
sidad basta llegar á treinta y aún cuarenta. La duración de 
cada sesión será de 15 á 20 minutos y en este tiempo se harán 
cuatro ó cinco inversiones de corriente con la precaución de 
volver al cero antes de cambiar la dirección de la misma; de 
modo que pasará en un mismo sentido durante cinco á seis 
minutos, cuidando nO haya choque y pudiendo también pro-
ducirse algunas intermitencias. 
El enfermo debe resistir las vehementes ganas de expeler 
el enema; pues, de ser expulsado demasiado pronto, es nece-
sario dar otro, hasta obtener un despeño. En este caso no se 
repite. Si no se consigue tal resultado por devolverle sin arras-
trar materias de ninguna clase ó salen solo algunas mucosas 
puriformes mezcladas de gases, se comienza dé nuevo la ope-
ración, continuándose después la obra empezada por enemas 
purgantes y antisépticos y acaso por alguno de los purgantes 
recomendados anteriormente. 
Este modo de tratamiento no está en absoluto contraindi-
cado aun existiendo alguna complicación de índole inflama-
matoria; pero en estos casos se emplearán corrientes débiles y 
nos abstendremos de las inversiones y de las intermitencias. 
En cuanto al tratamiento de otras oclusiones intestinales, 
mecánicas también, pero producidas según otros mecanismos, 
compresión por tumores, estrangulación hemiaria ó interior, 
invaginación, torsión, acudiremos á los enemas excitantes é 
inyecciones intestinales, en la esperanza de que el intestino, no 
fijado aun por adherencias, vuelva á su posición normal, me-
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diante las contracciones suscitadas. De su uso no puede venir 
perjuicio alg-uno, como vendría de la administración de pur-
gantes por la vía superior. 
La aplicación permanente de hielo sobre el vientre y la in -
gestión también de trocitos del mismo por la boca es práctica 
eminentemente racional en todos estos casos por ser el frío un 
excitante de la contractilidad intestinal, previniendo también 
la fluxión y turgencia de los tejidos, y , con esto, la inflama-
ción y mortificación de las asas comprometidas disminuyendo 
igualmente la formación de gases en los intestinos y conden-
sando ó reduciendo el volúmen de los ya formados. Después 
de esto, tiene aplicación, en esta clase de lesiones, cuanto he-
mos detallado relativamente á los lavados gástricos y más que 
ellos los enemas eléctricos según queda expuesto. 
Y en ciertos casos, cuando sospechemos hallarnos ante'una 
estrangulación interior, invaginación ó vólvulo,"puede ensa-
yarse el procedimiento de la inversión que consiste en colgar 
al paciente por los pies con lo cual puede conseguirse que la 
masa intestinal por su peso tire de la parte comprendida bajo 
la brida fibrosa ó invaginada. 
De no obtener con los medios propuestos la curación, ne-
cesaria se hace la intervención quirúrgica que se estudia 
minuciosamente en los tratados de Cirujia donde remitimos 
al lector. 
Nos resta hablar brevemente de la terapéutica de las gran-
des estrecheces, casi atresias de origen orgánico ó sea de las 
debidas á cicatrices, cáncer ú otra producción análoga. Contra 
ellas puede administrarse el aceite de ricino, á la dósis de una 
cucharada de las de café cada hora y emplear los grandes ene-
mas de agua muy caliente, sirviéndose del aparato de irriga-
ción vaginal para que haya presión suficiente al introducirla. 
También llegan á exigir la intervención quirúrgica. 
No pondremos fin á estas consideraciones terapéuticas sin 
hablar de las principales indicaciones sintomáticas que de-
mandan satisfacción; cuales son, las de calmar los dolores, los 
vómitos y combatir el meteorismo. 
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Gon el extracto de ópio. 15, 20 ó más centigramos en dosis 
repetidas de dos y medio á cinco centigramos cada inedia ó 
^na liora hasta que se presente la estenosis pnpilar, o con i n -
yecciones hipodérinicas de cloruro de morfina, podemos m i t i -
gar los dolores, muy intensos, á veces, que atormentan á estos 
enfermos, sin desechar por esto el baño general templado que 
también presta buenos servicios; con el hielo y demás antie-
méticos que ya conocemos nos opondremos ai vómito; y cuan-
do, sin haber olvidado las aplicaciones del hielo, el meteorismo 
amenaza asfixiar al enfermo, hay una indicación precisa que 
puede llenarse sin peligro y consiste en practicar en las asas 
intestinales dilatadas punciones capilares para dar salida á 
cierta cantidad de gases. Dicho se está que se harán con todas 
las precauciones de asepsia. 
Y cualquiera sea la variedad de oclusión que tratemos con 
las distintas medicaciones reseñadas, hemos de procurar, en 
todos los casos, sostener las fuerzas del enfermo con leche y 
caldo helados, vino y, si es posible, con Champagne; y des-
pués de la curación, durante algún tiempo, el régimen consis-
tirá en papillas nutritivas, huevos, carne limpia de partes 
blancas, polvo de carne, etc., etc. 
E c t a s i a intest inal: La lesión opuesta á las que acaba-
mos de describir ó sea la ectasia ó dilatación no reviste tanta 
importancia como aquellas. Las ectasias atónicas que suponen 
una relajación de las fibras musculares pueden observarse al 
principio ó durante la evolución de todas las peritonitis, pre-
sentando como expresión sintomática, las apariencias de una 
oclusión intestinal (oclusión por pseudo-estrangulación, Dieu-
lafoy). Las que conocemos con los nombres de orgánicas y 
Mecánicas, que acompañan á los adelgazamientos, úlceras y 
friabilidad de las paredes, son consecutivas á estenosis previas 
en un punto inferior, ó á bridas de adherencia que ejercen 
tracciones excéntricas sobre alguna asa intestinal; y, dan-
do por cierto que inducen trastornos en el funcionalismo de 
esta porción del aparato digestivo, como están asociadas á 
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otras perturbaciones ó lesiones cuyo síndrome es más intenso, 
puede decirse que su interés queda relegado á hechos de Ana-
tomía patológica. 
La indicación sintomática que tendremos que llenar en es-
tos casos será la de combatir la ñatulencia j el estreñimiento 
empleando los medios ya conocidos y los que más adelante 
expondremos, asociando á ellos alguna de las substancias apro-
piadas para desinfectar el contenido intestinal. 
L E C C I Ó N X L V . 
SUMARIO: Estudio descriptivo de las enfermedades por perturbación patogénica en 
los intestinos.—Las debidas á perturbación nutrit iva comprenden la hipertrofia ó 
mejor la hipertrofia hiperplásna de sus paredes y la hipoplasia de la misma con 
ó sin infiltración ó degeneración celular.—Siendo absoluta la hipoplasia, vendrá la 
necrosis ó necrobiosis, cuyo resultado inmediato será la gangrena intestinal ó la 
úlcera redonda de los intestinos.—Nosografía de estas enfermedades.—Sus indica-
ciones y tratamiento. 
No se describen entre las enfermedades del intestino por 
perturbación patogénica como liemos visto se hace en las del 
estómago, alguna ó algunas que estén engendradas por la h i -
pertrofia, mejor dicho, por la hipertrofia hiperplásica de sus 
paredes ó de las diferentes túnicas que las forman; así como 
tampoco de las originadas por la hipoplasia sola ó acompaña-
da de infiltración ó degeneración grasienta y amiloidea. 
Y, sin embargo, dichos procesos existen J en los AA en-
contramos afirmaciones como las siguientes «la mucosa pre-
senta un tinte rojo obscuro ó apizarrado, está abolsada y forma 
algunas veces eminencias poliposas, sobre todo en el intestino 
grueso. Los folículos aumentados de volumen sobresalen bajo 
la forma de nudosidades blancas... Algunas veces aunque con 
más rareza que en el estómago, se desarrolla... una hipertrojla 
de la túnica muscular, lo cual puede dar lugar á un estrecha-
miento semejante al estrechamiento simple del píloro» (Nieme-
yer). «La mucosa, el tejido submucoso y los folículos intesti-
nales aparecen tumefactos. En muchos casos el engrosamiento 
depende de una verdadera hiperjríasia del tejido conjuntivo. 
Puede suceder que participe de los fenómenos de hiperplasia 
la túnica muscular del intestino. Llega á adquirir el triple, 
y el cuádruple de su espesor normal y aparece entrecruzada 
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por manojos do tejido conjimtiYo que forman una especie de 
entramado (Hermann). Se observan las lesiones ordinarias 
pero con una l ú j m y l a ú a marcada de las vellosidades y nota-
ble eng-rosamiento de las paredes; también es frecuente que la 
membrana presente una pigmentación grisada ó negruzca, 
la cual puede concentrarse ó circunscribirse á las vellosidades; 
las glándulas suelen estar tumefactas y algunas veces ulce-
radas» (Vanlair). «La mucosa engrosada. Las glándulas de 
Lieberkünn atrofiadas ó quísticas. El tejido conjuntivo / ¿ ^ r -
tro/iado puede formar pequeños pólipos papilo-glandulares. 
La túnica muscular y el tejido subseroso están habitualmente 
espesados» (Dieulafoy). «La membrana está engrosada, las 
vellosidades tumefactas y prominentes, fórmanse algunas ve-
ces escrecencias poliposas análogas á las que se ven en el 
estómago. La túnica muscular... está hipertrofiada v enando 
esta Mjprrtrofia es circular ó limitada á las bandeletas longi -
tudinales del intestino grueso puede dar lugar á un estre-
chamiento del calibre del órgano. En algunos casos todas las 
túnicas están engrosadas y la pared intestinal rígida y aún 
resistente al cortarla» (Jaccoud). 
Bastan los textos aducidos para probar que, á semejanza 
de lo que hemos visto en el estómago, en los intestinos pue-
den radicar procesos nutritivos, hipertróficos é hiperplásicos, 
capaces de alterar el ejercicio funcional, y, por lo tanto, me-
recedores de figurar entre los que engendran enteropatías con 
el mismo derecho que sus homólogos del estómago las provo-
can en este, y asignar á ellos muchas de las cosas que los A A 
ponen á cuenta de las enteritis y de los catarros crónicos i n -
testinales, de cuyos parágrafos, de los que dedican á la Ana-
tomía patológica de aquellos, hemos entresacado las citas 
hechas atrás. 
Dichos procesos ó mejor el resultado estático que dejan 
en los intestinos puede ejercer acción ele dos distintas ma-
neras; por vegetar hacia el interior estrechando así direc-
tamente la luz del conducto, y coartando la dilatabilidad de 
la pared intestinal, siendo por uno y otro motivo condiciones 
28 ' 
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causales de estenosis más 6 menos graduadas de esta porción, 
del aparato digestivo, como ya lo hemos visto en la lección 
anterior. 
Claro está que semejante proceso no se ha de dar á cono-
cer al exterior por síntomas anatómicos; qne los funcionales, 
á vuelta de algunas molestias, consistirán en el estreñimiento 
como trastorno más constante y alguD os despeños sin tiempo 
fijo, mas algún síntoma físico de no precisa significación. 
Este proceso lento en su aparición y tardo en evolucionar, 
por el daño que hace en la absorción intestinal va minando 
poco á poco la nutrición general colocando al individuo en 
estado valetudinario permanente y en aptitud para todo gé-
nero de enfermedad, sin que podamos esperar la curación. 
En su terapéutica nos atendremos á cuidar minuciosa-
mente de la alimentación aconsejando substancias nutritivas 
que lo sean en pequeño volúmen, como purés, huevos, carnes, 
alguna hortaliza cocida para facilitar las deposiciones y em-
plear medios de obtener estas, huyendo, sin embargo, de los 
purgantes. 
Por lo que hace al proceso nutritivo opuesto solamente 
podemos manifestar que la hipo.plasia regularmente vá acom-
pañada de las degeneraciones grasicnta y amiloidea y estas 
no como hechos aislados y únicos en el tramo intestinal, 
sino como propagación ó coexistiendo con las de otras vis-
ceras. Por esta circunstancia, la importancia de aquel queda 
subordinada á la de estas últimas y los trastornos funcio-
nales que la exteriorizan, diarrea por regla general y hemorra-
gias, se suman á los del cuadro sintomático de ellas. No dispo-
niendo de medios terapéuticos de acción curativa nos limita-
remos á paliar lo mejor posible el padecimiento combatiendo 
sus síntomas más molestos. 
Necrosis y necrobiosis intestinal.—No hacemos más 
que citar la primera, pues no es de nuestra incumbencia su 
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estudio ya que la patología quirúrgica se encarga de hacerlo 
como una de las complicaciones ó accidentes de perforaciones 
ó de la estrangulación, por motivo exterior ó interior, de una 
asa intestinal, deteniéndonos brevemente en la necrobiosis por 
ser asunto propiamente médico. 
De un modo análogo á lo que sucede en el estómago, la 
muerte de algunas células de la mucosa intestinal, realizada 
á resguardo de la acción del aire atmosférico y de manera 
tan imperceptible que haga imposible conocer proceso tan 
silenciosamente fraguado, precede, como en aquel, á la apari-
ción de úlceras intestinales. Entre ellas se registran las 
producidas por cuerpos extraños erosionantes que podemos 
llamar erosivas, las tóxicas, las catarrales, las tificas, las /is7-
m,?, etc., según sucedan á la ingestión de un agente cáustico, 
ó acompañen á una afección catarral, á fiebres de aquella 
denominación ó á la manifestación de la tuberculosis, etc., to-
das las cuales deben mencionarse en los capítulos correspon-
dientes. Mas, en este lugar, solo debemos ocuparnos de la 
denominada j ^ t o . ó redonda que, por encontrarse en el duo-
deno, se llama duodenal. 
En el periodo de preparación ó necrobiótico, n ingún cambio 
exterioriza este proceso, que se hará patogénico únicamente 
al llegar á la ulceración ó sea al momento en que la necro-
biosis alcance á las células superficiales de la mucosa en con-
tacto ya con el aire atmosférico y desde cuyo instante queda 
constituida la úlcera. 
ETIOLOGÍA Y PATOGENIA: Acerca de la etiología y patogenia 
de la necrobiosis y úlcera redonda del duodeno, repetimos y 
recordamos cuanto dejamos dicho en las páginas 354 y 355 
de la necrobiosis y úlcera del mismo nombre en el estómago. 
Aquí solo agregaremos que la del duodeno, en oposición á la 
anterior, es más frecuente en el sexo masculino y recae con 
más frecuencia en personas de 30 á 60 años, siguiendo, en 
orden de frecuencia, á este periodo el primer decenio de la 
vida; que, sin poder dar la explicación, suele coincidir dicha 
úlcera con la del estómago, quemaduras de la piel, congela-
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ciones, erisipelas, pénfigo y septicemia; que su localización 
más frecuente, casi sin excepción, está por encima del punto 
de desagüe de los conductos colédoco y pancreático en el i n -
testino y que lo regular es haya una sola úlcera. 
SINTOMATOLOGÍA: Siempre que la úlcera duodenal no es 
latente, (pues, á veces, tiene este carácter como le tiene siem-
pre el periodo necrobiótico previo), dáse á conocer, como la 
del estómago, por dolor, dispepsia intestinal, deposiciones me-
lánicas y otros síntomas de vecindad y lejanos. 
El dolor se aprecia con más intensidad en la parte de-
recha de la región epigástrica por encima del pilero, i r ra -
diándose hacia arriba; de intensidad variable, aumenta á 
la presión, afirmándose que también se exacerba á las dos 
horas y media después del desayuno y tres después de la co-
mida, algo más tarde, por lo tanto, que lo hace el de la úlcera 
gástrica. 
Parece mitigarse este síntoma con el uso del vino, al revés 
de lo observado en la del estómago, porque la ingestión de 
aquel líquido determina por acción refleja la oclusión del 
píloro é impide que el contenido del estómago pase al intes-
tino á irritar la superficie ulcerada. La índole del dolor es 
como el propio de la úlcera del estómago y va también acom-
pañado de la sensación de angustia como el de aquella. 
La digestión intestinal es molesta y las deposiciones me-
lánicas son frecuentes repitiéndose con intervalos mayores ó 
menores, por cuya circunstancia, determinando la discrasia. 
oligohémica, palidece la piel y las mucosas y sobrevienen 
todas las señales de debilidad y deterioro orgánico. Si la san-
gre procedente de los vasos del intestino es bastante no solo 
para teñir los materiales de las cámaras, sino para refluir al 
estómago, se presentan, alguna que otra vez, vómitos hema-
temésicos de coloración análoga á la de aquellas, con lo que 
y la insuficiencia de digestión gástrica se acentúan más y 
más el cambio discrásico y sus consecuencias. 
PATOCRONIA: En su nacimiento y evolución guarda muchas 
analogías con lo que se expuso en igual capítulo de la úlcera 
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redonda del estómago. Cierto que puede llegar á la curación; 
pero tiene como aquella complicaciones por cambios de am-
plitud en el intestino, por su asociación á catarro y aun á 
neurosis dolorosas j espasmódicas; y en su curso son de temer 
los accidentes de rotura de grandes vasos (arteria gastro-
epiplóica, pancreático-duodenal, la misma aorta (Stich) vena 
porta) con hemorragias prontamente mortales j perforación 
intestinal seguida de peritonitis circunscripta ó generalizada, 
rápidamente mortal en este último caso, compatible con la 
vida durante corto tiempo en el primero, si se formaron antes 
de su aparición adherencias ó la perforación abocó á órganos 
ó visceras como el hígado ó páncreas, que hacen en estas 
circunstancias el oficio de tapón, hasta que el pus, producto 
del proceso destructivo, y otros materiales invadan órganos 
inmediatos y ocasionen vastos estragos tales como piotorax 
subfrénico ó extensas mortificaciones en el tejido conjuntivo 
retro-peritoneal, etc., etc. 
Claro es que la duración de la enfermedad por necrobiosis 
y úlcera duodenal será muy variable según sea la evolución 
y terminación. Y en los casos de llegar á la curación por 
cicatrizarse, la cicatriz da lugar á estrechez de la primera 
porción del intestino con ectasia consecutiva del estómago, 
oclusión del colédoco, trombosis de la vena porta, etc., re l i -
quias todas de importancia y gravedad. 
Deduciéndose con facilidad los hechos anátomo-patológicos 
de la descripción que acabamos de hacer, hablemos de la 
terapéutica. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las indicaciones que hay 
necesidad de satisfacer y los medios de que para tal objeto 
podemos disponer son los mismos de que detenidamente nos 
hemos ocupado al hablar de la nócroMosis y úlcera redonda 
del estómago, cuyo recuerdo recomendamos. 
La intervención quirúrgica, á condición de acudir á ella 
antes de que sobrevengan los grandes trastornos enumerados 
más arriba, puede proporcionar algunos resultados favorables 
según lo atestigua una observación de Lockwood. 
L E C C I Ó N X L V 1 . 
SUMARIO: Continuación del estudio nosog-ráfico de las enfermedades por perturbación 
patogénica en el intestino.—Estudio de las hiperhemias, especialmente de la que 
tiene su asiento en los vasos hemorroidales con las consecuencias que su persis-
tencia y repetición suelen traer. 
Otra perturbación de las que, teniendo asiento en los i n -
testinos, pueden engendrar enfermedad es la circulatoria; j 
de esta la constituida por acumulo de sangre en los vasos, ó 
sea la h i p e r h e m i a , pues la islie/mia no tiene, cuando existe, 
eficacia patogénica. 
La hiperhemia do los vasos intestinales, ñuxionaria unas 
veces j estática otras, como las de los demás órganos, no se 
extiende á toda la longitud intestinal en un caso dado; queda 
limitada á los intestinos delgados, á los gruesos j más con-
cretamente á la parte inferior de estos ó sea á los vasos 
hemorroidales. De ordinario este proceso va acompañado ó 
seguido de hiperósmosis catarral según muy pronto veremos, 
dándose á conocer, cuando está aislado, por fenómenos del 
molimen hemorragicum, esto es, por sensaciones de peso, tur-
gencia, calor y resentimiento que, después de más ó menos 
tiempo, desaparecen, bien por volver las cosas á su estado 
normal, bien porque haciéndose la presión sanguínea intra-
vascular superior á la resistencia que ofrezcan las paredes 
vasculares, alteradas, tal vez, aunque no sea más que ligera-
mente, sobrevenga su rotura y con esta la hemorragia. 
Muchas veces, hasta que esta se presenta, no nos damos 
cuenta del proceso, y por esto, sin duda, en los AA no vemos 
registrada, en los índices de estados morbosos del intestino, la 
enfermedad ])OY hiperhemia, y sí hallamos, sin razón para pro-
ceder así, el de eivteroi'mgía ó hemorragia intestinal; cuando 
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esta no es más que un síntoma, incluyendo en una descrip-
ción común las post-hiperhémicas ó que suceden á una hiper-
hemia, las troAmáticas 1 consecuencia de ingestión de cuerpos 
extraños (1) y las orgánicas efecto de úlceras, neoplasmas en 
disgregación, etc., etc. 
Nosotros, rindiendo culto á un buen método, enumerare-
mos este síntoma cuando le hallemos entre los del síndrome 
de una enfermedad como lo hemos hecho ya al hablar de la 
invaginación, úlcera duodenal y lo haremos siempre en igua-
les casos concretándonos al presente á tratar de Mpefhemias, 
particularmente de la que se realiza en la porción inferior del 
intestino ó sea.de la hemorroidal. 
ETIOLOGÍA: Son los vasos hemorroidales muy susceptibles 
de ser-asiento de hiperhemias, unas de índole fluxionaria, como 
las provocadas por los excesos de la mesa donde los condimen-
tos excitantes y las bebidas alcohólicas no hayan sido escasas, 
las que siguen á la administración de substancias como el 
aloes, si se insiste en su administración, las que son efecto de 
enemas ó de supositorios irritantes que utilizamos, á veces, 
con un fin terapéutico, y las que sobrevienen cuando se abusa 
del acto venéreo. El mayor número, sin embargo, de hiperhe-
mias en la región á que nos referimos, son de índole extática 
y de estas las mecánicas más que las atónicas. 
Así nos damos cuenta sean tan frecuentes en los casos en 
que la acción de la gravedad favorece la detención sanguínea 
en aquellos vasos, por ejemplo, la sedestación prolongada (em-
pleados, sastres, zapateros, cabalgadores, etc.), en los que, 
ejerciendo presiones sobre la cintura, se dificulta la circula-
ción de retorno, efecto igual al causado por heces fecales 
retenidas en el intestino recto, por abultamientos del útero, 
ovarios, próstata al comprimir vasos circunyacentes, por trom-
bosis de la vena porta ó estancación de la sangre que ha de 
(1) Henoch refiere el caso de un individuo que sufría una enterorrag-ia cada vez que 
comía tordos porque se tragaba los huesos y estos herían la Inucosa intestinal. Un 
hipocondriaco para vencer la rebelde astricción que le molestaba, se introducía muchas 
veces un bastón en el recto, ocasionándose, en una, hemorragia traumática (Hermann). 
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atravesarla debida á tumores abdominales, lesiones hepáticas, 
y ciertas afecciones de los aparatos circulatorio y respiratorio 
que se convertirán en obstáculos á la circulación en el domi-
nio de la vena cava inferior, etc. Esto por lo que se refiere á las 
hiperhemias mecánicas. 
En cuanto á las atónicas, recordaremos que la relajación 
del tejido submucoso del intestino recto consecutiva á un ca-
tarro pertinaz de su mucosa favorece la dilatación de los vasos 
venosos que le atraviesan, dando ocasión á una hiperliemia de 
la índole de las pasivas. A estas últimas pertenecen también 
las que se observan en personas obesas y cargadas de humores, 
en las que, antes se decía, tienen plétora abdominal, poco da-
das al ejercicio y cuyo organismo lleva impreso el sello de la 
atonía en todas sus manifestaciones. 
PATOGENIA: Constituida la hiperhemia y la dilatación vascu-
, lar, condición inseparable de ella, el acúmulo sanguíneo da 
motivo á compresiones, cambios de sensibilidad, aumento de 
reacción si es de las fluxionarias; ó, sin estos últimos, en el su-
puesto sean de las estáticas. La dilatación en estas últimas 
puede ser difusa, hallándose el recto rodeado de un anillo 
vascular prominente en forma de tumor. En otros casos, las 
dilataciones son circunscriptas, existiendo una sola ó corto mi-
mero de ellas, ó, por el contrario, muchas y alineadas, de d i -
mensiones variadas desde el tamaño de Una lenteja al de una 
manzana, perfectamente redondeadas, algo aplanadas ó irregu-
larmente angulosas. La acumulación de sangre en estas dila-
taciones, aún siendo un hecho permanente, no es modificación 
patogénica constante, porque, habituándose el organismo á 
tal cambio, se adapta á él y no se origina en todos los mo-
mentos otro paralelo en el funcionalismo, ó, de haberle, es 
trastorno leve que no debe mirarse como morboso. 
Mas sumándose á estas hiperhemias, inocuas ó no pa togé-
nicas durante algún tiempo, otra intercurrente de índole 
ñuxionaria que las haga tomar un incremento rápido, las 
compresiones, 'la turgencia, el eretismo de las partes toman 
mayores proporciones y en estos momentos se convierten en 
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procesos ó causas próximas de enfermedad. Y con mayor mo-
tivo, si estos vasos dilatados y los tejidos circundantes daña-
dos por el trabajo fluxionario experimentan compresión y 
hasta estrangulación de parte del esfínter del ano, si sobre-
vienen inflamaciones y basta mortificación de las porciones 
comprimidas. Este es el modo patogénico más abonado para 
que el proceso hemorroidal ó las liemorroides, según es uso 
expresarse, adquieran eficacia patogénica. 
También por otros motivos se hacen estas muy capaces de 
originar trastornos morbosos. En los vasos hiperhemiados 
como en el contorno de ellos se llegan á efectuar alteraciones 
secundarias. Cítanse la formación de fragmentos trombósicos 
y su ulterior organización, pudiendo llegar en este caso el 
proceso á la calcificación y aparición de cálculos en los vasos 
(flebolitos): la fusión y desaparición de las paredes de vasos 
dilatados, mezclándose el contenido sanguíneo y or iginándo-
se tumores cavernosos; y, si aún esto no bastara, todavía la 
abundancia de sangre en los vasos vecinos da lugar á hipe™ 
rósmosis de la mucosa del recto (catarro rectal), á hiperplasia 
inflamatoria del tejido conjuntivo periproctítico, que conduce, 
cuando es aguda, á la formación de abscesos; y á la de peque-
ños tumores verrugosos, haciéndose crónica, motivo perma-
nente de estrechez orgánica. 
SINTOMATOLOGÍ.V: La íiiperhenua se da á conocer por picor, 
ardor, peso, tensión y dolor en el ano, cuyas molestias se au-
mentan después de una comida abundante, de algún exceso 
en la bebida, de estar sentado mucho tiempo, ó por los esfuer-
zos de la defecación que retardan cuanto pueden los enfermos, 
teniendo después que sufrir más. El sufrimiento aún es bas-
tante tolerable si los vasos hiperhemiados y dilatados se hallan 
por bajo del esfinter (hemorroides exteriores); mas si están-
por encima (hemorroides interiores) y, á consecuencia de 
aquellos esfuerzos atraviesan el esfinter saliendo al exterior, 
son comprimidos y aprisionados por este, dificúltase su rein-
troducción, los dolores se hacen intensos trastornándose tam-
bién los fenómenos generales. Si no se logra la reducción 
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sobrevienen la inñamación y aún mortificación con todo su 
alarmante cuadro sintomático. 
Pero muchas mas veces, rompiéndose los vasos antes de 
venir la inflamación, sale la sangre casi sin alteración en sus 
caracteres (hemorroides fluentes, flujo hemorroidal) no en gran 
cantidad por regla general, aunque se cite algún hecho en 
contrario. Con esta evacuación disminuye en gran parte 6 
cesan las molestias subjetivas que se han referido. 
Cuando el padecimiento hemorroidal es algo antiguo, hayan-
se ó no presentado episodios agudos por hiperhemias intercu-
rrentes en vasos ya congestionados, con el spéculum y con el 
tacto rectal se aprecian cambios anatómicos de volúmen, de 
forma, de amplitud, coloración á más de los síntomas funcio-
nales enumerados y del síntoma físico de la hemorragia. 
A este síndrome se agregan los de pérdidas mucosas ó muco-
puriformes por el recto (blenorrea de la mucosa rectal, hemo-
rroides blancas fluentes) siempre que se altere la osmosis de la 
membrana interior del intestino, y otros síntomas de vecindad 
por parte de la vejiga, matriz y vagina, así como los lejanos, 
náuseas, vómitos, hipo, disnea, palpitaciones del corazón, lati-
dos arteriales en la cabeza-, llamaradas á la cara, sensación de 
vértigo y otros análogos, relacionados con la repleción del in-
testino, la dificultad de movimientos del diafragma y el exceso 
de presión sobré los vasos abdominales. 
PATOCRONIA: La hiporhemia rectal aparece en ocasiones de 
una manera relativamente brusca después de excesos báquicos 
y venéreos; pero de ordinario es lenta y progresiva. Una vez 
constituida, aunque continua, experimenta exacerbaciones y 
remisiones explicables por estar mucho tiempo sentado, por 
transgresión de régimen de alimentos ó bebidas, por los es-
fuerzos de la defecación; en cambio por la quietud en cama, 
régimen suave, tratamiento apropiado, termina aquella por re-
solución; pero la persistencia de la causa y la repetición del 
proceso en un individuóle colocan en estado crónico y per-
manente sobre todo si ya se interesó la nutrición de las paredes 
de los vasos, el tejido conjuntivo circunyacente, etc., etc. 
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En el caso de ser debida á causas pasajeras, la terminación 
es la resolución y la duración es transitoria; en otros se pro-
longa durante toda la vida con alternativas de exacerbación 
(accidentes agudos de las hemorroides) y remisión. En el 
curso de su evolución pueden observarse, como complicacio-
nes, la inflamación con supuración, la mortificación coñ gan-
grena, y hasta, per tm^Mciones psíquicas, más bien relacionadas 
estas con procesos gastro-hepáticos ó intestinales que prece-
den ó acompañan á las hemorroides, que dependientes de estas. 
No teniendo gran importancia la anatomía patológica, pa-
samos á ocuparnos de las 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: A l aparecer la hiperhemia de 
que tratamos, ya que no se puede combatir siempre la causa 
productora porque se aleja después de obrar, en aquellos casos 
que, por hallarse en el organismo, sea posible removerla ó 
atenuar sus efectos, pondremos en ello gran cuidado. 
Y la quietud, la dieta ténue, bebidas acídulas, nada de las 
alcohólicas ni aromáticas, vahos emolientes á la región, ba-
ños de asiento y cataplasmas emolientes también, fomentos 
de agua muy fría, de agua de vegeto, de acetato de alúmina, 
enemas de agnia bórica fríos y , en algún caso, las aplicaciones 
de sanguijuelas en las márgenes del ano, son recursos de que 
hemos de valemos. 
No puede concederse gran confianza á los diversos medios 
considerados como descongestionantes, tales como la hmna-
melis virginica y el capsicmn anmim. 
Si sobreviene la hemorragia y esta es abundante se proce-
de como diremos después. 
Cuando por los varios motivos que se han enumerado que-
dan permanentes las dilataciones vasculares, difusas ó l i m i -
tadas, conocidas propiamente con el nombre de hemorroides, 
la conducta terapéutica que debe guardar el enfermo será la 
siguiente: régimen sóbrio, vida activa y rigurosa limpieza 
de la región anal. Procurará el hemorroidario hacer su depo-
sición diaria á hora fija, mejor por la noche que por la m a ñ a -
na, puniéndose antes una lavativa de agua bórica, al 4 por 
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100, sobre todo si hay Unjo mucoso por pequeño que sea, 
practicará después abluciones con esponja y la misma disolu-
ción, no abusará del coito n i se entregará á ejercicios violen-
tos, y menos al de la equitación. Si hay necesidad de recurrir 
á los purgantes, se dispondrá el aceite de ricino (una cucha-
rada de las de postre por la noche, ó cápsulas del mismo) la 
cáscara sagrada ó el podofilino. Gozan gran crédito para este 
objeto los polvos de regaliz compuestos jw/rw.- de foliólos de 
sen lavados por alcohol y azufre sMlmado áá. 6 (/ramos; po l -
vos de hinojo y de anís estrellado, dé, 3 gramos; crémor tártaro 
pnlv., 2 gramos; polvos de regaliz, S gramos; azúcar p i l e . . 25 
gramos) una cucharada de las de postre en un cortadillo de 
agua tomado entre nueve y diez de la noche. 
Con frecuencia seremos requeridos para combatir los l l a -
mados accidentes agudos de las hemorroides, (1) esto es, hiper-
hemias intercurrentes acaecidas en aquellas ó inflamación ó 
mortificación grangrenosa, que, como hemos visto, pueden 
complicarlas. Prescribiremos el reposo en cama, decúbito late-
ral, régimen frugal, baños templados^ pulverizaciones feni-
cadas, aplicaciones de esponjas empapadas en agua bórica 
caliente y fricciones con la pomada así compuesta: de extracto 
de belladona, .10-centigramos; clorhidrato de cocaína, 15 cen-
tigramos; extracto de ratania. 50 centigramos; tanino. 1 gra-
mo; .vaselina, 20 gramos; ó los siguientes supositorios, si el 
proceso.está encima del esfínter; de extracto de lelladona^ 5 
centigramos; yodoforrno, 10 centigramos; crisa/nrbina, 40 cen-
tigramos; manteca de cacao, 20 gramos; en 5 supositorios rec-
tales para introducir uno cada seis ó más horas. 
En esta situación, para relajar el intestino y obtener algu-
na deposición líquida que favorezca la descongestión. Graves 
aconseja, y hemos empleado con ventajas, un electuario, del 
que se da una cucharada pequeña por mañana y tarde deslei-
(1) Deten grabarse en la memoria las palabras de Graves sobre este punto dirigién-
dose á sus discípulos: «Vuestra conducta en caso semejante puede l legar ,á tener una 
influencia enorme en vuestra reputación; he visto Médicos del mayor crédito que no han 
sahido procurar alivio alguno.* 
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do en agua templada, cuya composición es la siguiente: elec-
tuarío de sen y flores de azufre, áá, 16 gramos; bálsamo de 
copaiba, S gramos; Mtartrato de potasa. 5 gramos; polvo de 
jalapa, 2 gramos; folro de gengibre, í gramo; jarabe sim-
ple, c. s. 
Se aplicarán en casos graves y de más intensidad un n ú -
mero suficiente de sanguijuelas, haciendo sentar al .enfermo, 
cuando se desprendan, en nñ servicio con agua caliente, 
permaneciendo sentado de veinte á treinta minutos, repi-
tiendo esta última operación cinco ó seis veces en las 24 
horas, volviendo en seguida a la cama para aplicar los tópi -
cos antes recoméndados ó las'cataplasmas de miga de pan y 
leche caliente. 1 • ' •,: 
La hemorragia, cuando por su importancia merezca- com-
batirse, se la tratará según sean exteriores ó interiores con 
compresas empapadas en' agua blanca, en una solución de. 
sulfato de zinc al 1 por 100, ó en agua bórica fría al 4 por 
100, añadiendo á cada litro una cucharada grande de agua de 
Pagliari ó dos á cuatro gramos de la solución normal del per-
cloruro de hierro; ó empleando estos medios en enemas, ó in - . 
troduciendo un supositorio en el recto, de un centigremo de 
extracto de hellddóna, ''SO -centigram'os de cmtipirina-, otros 30 v 
de salbl 'y c. s. de manteca de cacao g eera. Las aplicaciones 
de los líquidos anteriores se liarán bien á baja temperatura, 
bien á la de 40°, 'bastando á veces emplear á esta última ó 
algo más el agua caliente para obtener resultados. 
Por último, cuando las hemorroides se p'rolapsen, se hará 
su reducción con los dedos ó un lienzo untados en aceite, co-
locando á los enfermos sobre sus rodillas ó en decúbito lateral, 
y para evitar nuevos descensos se usarán supositorios astrin-
gentes y vendaje compresivo en la región anal, viéndonos 
obligados, cuando.se repite la caida ó los ataques de acciden-
tes agudos siguen unos á otros, á aconsejar operaciones qu i -
rúrgicas, que se estudian en las obras de patología correspon-
diente. 
L E C C I O N E S X L V I I Y X L V I I I . 
SUMARIO: Continúa la descripción de enfermedades por perturbaciones patogénicas en 
los intestinos.—Estudio de la hiperosmósica que engendra los catarros, y de la 
inflamatoria que dá lugar á las enteritis, dolencias distintas aunque análogas, bajo 
ciertos puntos de vista.—Nosografía de unas y otras siguiendo el orden establecido. 
C a t a r r o intestinal.—En otra parte, páginas 366 y s i -
guientes, hemos dejado bien establecido el significado en que 
nosotros hemos de emplear la palabra catarro de una mucosa, 
no confundiendo en esa denominación dicho proceso y el de 
la inflamación de la misma. No volveremos, pues, á aclararlo. 
La mucosa intestinal es una de las que, con más frecuen-
cia, padecen catarros, ya constituyendo estos solos y aislada-
mente el estado morboso (catarros primitivos ó idiopáticos y 
mejor protopdticos). ya acompañando ó asociados á otras le-
siones ó perturbaciones patogénicas (invaginaciones, úlcera 
intestinal, etc., etc.), en cuyo caso se consideran como secun-
darios ó deuteroráticos; por más que sean esencialmente igua-
les unos que otros. 
También bajo otro punto de vista se les llama agudos y 
crónicos distinción conveniente para su estudio. 
C a t a r r o intestinal agudo.—ETIOLOGÍA: La intemperie 
fría y húmeda obrando sobre la piel (refrigeración, mojaduras, 
inmersión en agua fría) estando el cuerpo caliente y sudoroso 
producen el proceso catarral. Los alimentos en cantidad exce-
siva ó averiados (carnes en descomposición, frutos mal sazo-
nados ó pasados) leche agria, el agua de mala calidad, estan-
cada, de corrientes sucias ó contenida en vasijas poco limpias, 
la cerveza fermentada, etc., los condimentos muy excitantes, 
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talos son los agentes que con mayor frecuencia le provocan. 
Raramente los traumáticos, obrando exteriormente, dan lugar 
á él; pero los cuerpos extraños deglutidos ó introducidos por 
el ano sí que le originan. La aplicación de ciertos agentes 
físico-corpóreos, (los capaces ele producir quemadura en la 
piel,) va seguida de catarro intestinal, sin que sea muy fácil 
establecer la relación de causalidad entre los dos hechos. Algu-
nos agentes químicos, tártaro estibiado, arsénico, sublimado, 
ácidos ó álcalis cáusticos que penetran en el tubo intestinal, 
pueden hiperhemiar y á este proceso seguir inmediatamente 
el proceso hiperósmico catarral de la mucosa intestinal. Los 
vermes intestinales son causa frecuentísima de catarros intesti-
nales y del mismo modo se atribuye mucha influencia etioló-
gica á determinados organismos inferiores en la aparición de 
pequeñas epidemias de catarros intestinales que se observan 
en el verano, en un hospital, etc., etc. Las impresiones mora-
les vehementes, influyendo en un sujeto en el periodo de la 
digestión, se consideran también como condiciones causales 
de estos catarros. 
Entre los agentes interiores ó pertenecientes á la organi-
zación, que también les producen, citaremos las concreciones 
fecales, los productos de lithiasis hepática é intestinal y prin-
cipios tóxicos del organismo que obran ó se eliminan por 
dicha mucosa, como se observa en la uremia, en las fiebres 
eruptivas, tíficas, etc., los procesos análogos de la mucosa gás-
trica que se propagan á la del intestino, las perturbaciones 
nutritivas que en esta última radican, como necrobiosis, úlcera 
consecutiva, etc., etc. 
PATOGENIA: Reproducimos en este momento cuanto digimos 
acerca de este aspecto de la enfermedad en el parágrafo des-
tinado á la patogenia, del catarro gástrico, página 368, cuya 
lectura recomendamos. 
SINTOMATOLOOIA: Como los cambios anatómicos de la mem-
brana mucosa no pueden ser apreciados exteriormente, care^ 
cemos de síntomas orgánicos, pues no han de ser mirados 
como tales los de elevación uniforme de la pared abdominal 
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debidos á distensión meteórica del intestino ó parcial por grases 
que se acumulen y queden encerrados en algunas asas i n -
testinales. 
Entre los de índole funcional encontramos la sensación de 
malestar graduándose hasta llegar á experimentar dolor de 
tensión, dolores torminosos y aun dolores cólicos, (1) más ó 
menos extensos é intensos, regularmente exacerbantes; á la 
vez ó muy poco después viene la diarrea variando en cada 
caso el número de deposiciones en el dia, siendo posible 
llegar á 20 y aún más. Los materiales depuestos son abundan-
tes, líquidos ó semilíquidos según la proporción en que se 
hallen las materias ingeridas en la alimentación y la cantidad 
de trasudación anormal de los vasos y de la de moco formado 
por la mucosa, de color blanquecino sucio parecidos al coci-
miento de arroz sobrenadando en ellos colgajos de epitelio 
en forma de copos amarillos, Verdosos y en ocasión con tinte 
sanguinolento, cuyo carácter varía si se los deja expuestos a l -
gún tiempo al aire, cambiando en verde por ejemplo, el que en 
un principio era amarillo. De ordinario carecen de olor fecal; 
pero exhalan otro no menos fétido sinó al ser expulsados á 
poco tiempo después. 
Hay también algunos síntomas físicos que con los anteriores 
sirven para el diagnóstico. Percutiendo la pared abdominal 
anterior se obtiene unas veces sonido claro timpánico más ó 
menos extendido, si las asas intestinales subyacentes al sitio 
percutido contienen gases y el fenómeno opuesto cuando ten-
gan materias fecales ó líquidos. Palpando y comprimiendo se 
proíducó el ruido de gorgoteo, siempre que se obligue á los ga-
ses-mezclados con líquidos á cambiar de sitio; y si el intestino 
contiene masas líquidas en abundancia pudiera apreciarse 
fluctuación acompañada de ruido de chapoteo perceptible por 
el oido. 
(1) Así llamados porque, aun cuando casi nunca existe eV catarro de una porción del 
tubo intestinal independientemente de las otras por ser muy fácil la propagación en 
todos los sentidos degd§ .cualquiera punto en que aparezca, lo más frecuente es que el 
catarro, mejor dicho que el proceso catarral ocupe el ileon y el colon, y á él referimos 
la descripción. 
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Frecuentemente se producen borborigmos ó ruidos intesti-
nales que se oyen á distancia y otros muchos ruidos apreciables 
por la auscultación. A menudo se desprenden flatuosidades 
que alivian al enfermo. 
A estos síntomas se agregan los de vecindad, lengua sucia, 
tendencia al vómito y aún vómitos, pérdida de apetito, si 
acompaña catarro gástrico ó solo disminución cuando el ca-
tarro es de los últimos intestinos gruesos, sed grande por las 
muchas pérdidas líquidas, orina escasa, en casos casi anuria, 
excretada con ardor, de color amarillo intenso, concentrada, 
muy acida, dejando sedimentos de uratos al enfriarse, y los 
lejanos, de pulso pequeño y frecuente, voz débil y ronca, cara 
descompuesta, ojos hundidos y lánguidos, piel fría, cubierta 
de sudor viscoso y tendencia al colapso. 
Por regla general falta la fiebre; si existe es de poca i n -
tensidad y duración. 
El síndrome anteriormente expuesto sufre alguna variación 
en los enfermos cuyo catarro se limita á pequeñas porciones 
de intestino. Si es del duodeno y yeyuno, la molestia ó sensa-
ción de dolor al comprimirse se refieren á la región superior 
y derecha del vientre, suele faltar la diarrea porque el intes-
tino grueso tiene tiempo suficiente para dar consistencia á los 
materiales líquidos de las porciones superiores. Es frecuente 
la asociación de este catarro al del estómago; y en este caso, 
sobresalen los síntomas por parte de esta viscera, así como lo 
es también la aparición de color ictérico en la esclerótica, piel 
y mucosas por dificultad de excreción de la bilis al través de 
los conductos biliares á causa de interponerse un tapón de 
moco en el orificio de desagüe del colédoco en el intestino, al 
eñgrosamiento de la mucosa intestinal en dicho punto que 
ocasiona el mismo efecto ó á la propagación del proceso cata-
rral á la mucosa de aquellos conductos; la orina es también 
escasa y contiene mayor cantidad de indican por exageración 
de los procesos de putrefacción del contenido intestinal. 
El catarro del intestino ciego se dará á conocer por tumo-
ración y dolor en la fosa iliaca derecha é insonoridad á la per-
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cusión. E l del intestino recto por el engrosamiento y mayor 
coloración de su mucosa susceptible de ser directamente ob-
servada, pudiéndolo también ser por el dedo y por el specu-
lum; por el tenesmo ó sensación intensa de la necesidad de 
deponer, por dolores torminosos en la reg-ión iliaca interna 
del lado izquierdo que se exasperan con la presión en ella, al 
hacer el tacto rectal y sobre todo al hacer la deposición que 
no les deja levantarse del servicio, reteniéndoles más ó menos 
tiempo en tal situación. Por la defecación expulsan cantida-
des insignificantes, consistiendo estas en gran parte en moco 
con puntbs, filamentos ó estrías rojas debidas á la sangre que 
arrastran, en cuyo caso al catarro del recto se le conoce con 
la denominación de disenteriforme. 
PATOCRONIA: De invasión rápida, aveces, va en otras acen-
tuándose y graduándose la intensidad ofreciendo en su curso, 
que es continuo, cuando se prolonga la dolencia, alternativas 
de mejoría y agravación. Termina por resolución ó pasa al 
estado crónico y en esta evolución gasta, en algunos casos, 
solo uno ó dos días: mas en otros se prolonga hasta algunas 
semanas con las alternativas referidas. 
ANATOMÍA PATOLÓOICA: La mucosa se encuentra engrosada 
y enrojecida, cuya coloración corresponde también á la serosa; 
los folículos linfáticos solitarios y conglomerados están abul-
tados en forma de botones grises transparentes, hallándose 
rodeados de una aureola de vasos sanguíneos dilatados; ob-
sérvanse en otros puntos erosiones superficiales más ó menos 
extensas, (úlceras catarrales difusas) por descamación epité-
lica, algunas de las cuales, cuando la enfermedad se prolon-
gó, se hacen más profundas; además existen pérdidas muy 
limitadas y más profundas que las otras y corresponden á los 
folículos linfáticos (úlceras foliculares) también los ganglios 
mesentéricos aparecen aumentados de volúmen y jaspeados 
de líneas sanguinolentas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En los casos más sencillos 
bastará para llenar la indicación curativa, guardar cama, 
quietud por lo menos, no tomar alimentos ó solo medias tazas 
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de leche, algnín caldo, ó sopa ligera ó algún puré, bebiendo 
agua pura, de arroz, albuminosa ó cortada con un poco vino, 
con coñac ó con alguna cantidad de infusión de café y apli-
car al vientre cataplasmas de harina de linaza rociadas con 
láudano. 
En los de mayor intensidad, á más de los medios anterio-
res, será más activa nuestra intervención combatiendo la 
causa con algún sudorífico (polvos de Dower), con enemas, 
los eméticos y purgantes, si el agente productor del catarro 
es alimento ingerido en exceso, ó en malas condiciones ó hay 
detención fecal; antitóxicos y antihelmínticos, cuando la do-
lencia sea debida á estas influencias causales, hecho lo cual 
pensaremos ya en llenar la indicación patogénica y aún la 
sintomática. Los enemas serán simples ú oleaginosos, glice-
rinados, de agua salada (20 por 100) si hay vermes intestina-
les; los purgantes serán también oleosos (aceite de ricino, 
batido en caldo ó en una infusión teiforme), los salinos (sul-
fato de sosa ó de magnesia, 20 á 30 gramos en una taza de 
caldo de yerbas, la poción angélica de la F. E. 200 gramos 
en una ó dos veces con intervalo de media ó una hora, los 
cahMekmos (20 á 40 centigramos en una ó dos dosis), unién-
dolos á la santonina (10 centigramos de cada cosa) en una 
cucharadita de miel para un niño de 3 años y mayores dósis 
en los de más edad en los casos de existencia probable de 
vermes intestinales. 
Si cumplida la indicación causal no desaparece el catarro, 
pasaremos á hacer uso de los opiados y de los absorbentes ó 
embotantes para servir las otras indicaciones. Administrando 
una dósis de 25 centigramos de polvo de Dower cada tres, 
cuatro ó cinco horas en una infusión teiforme, proporciona-
remos calma al paciente y además se disminuirá el número 
de deposiciones. Se da también el extracto tebáico ó de opio 
en pildoras de 20 á 25 miligramos, una cada dos, tres y cuatro 
horas hasta que mitigado el dolor y alejadas las deposiciones 
se alargan los intervalos, ó se suspende definitivamente el 
medicamento si se cortaron por completo. Dispondremos 
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igualmente el láudano, 4 ó 5 gotas, cada dos, tres ó más 
horas hasta 20 ó 25 gotas al día, bien en una cucharada de 
agua, en un terrón de azúcar ó unido á los embotantes, creta, 
subnitrato, saliciiato ó subgalato de bismuto ó dermatol. Se 
puede usar la fórmula siguiente: l).e: de sitbnitmtó de l m -
I I I uto y creta preparada, áá, 5 gramos; láudano de SydÁenam, 
25 gotas: M.e y divídase en 10 papeles, para tomar el conte-
nido de uno en media jicara de agua azucarada, agitándola 
bien, cada dos, tres, cuatro ó cinco horas. A las mismas dosis 
se usan las otras sales de bismuto. 
Los opiados se dan también en enemas, cuando el catarro 
ocupa las partes inferiores del intestino. Con 250 gramos de 
cocimiento de nialvavisco, 16 gramos de almidón y 20 gotas de 
láudano, se preparan los enemas amiláceos laudanizados, po-
niendo toda aquella cantidad en dos lavativas con intervalo 
mayor ó menor según el tiempo que puedan ser retenidas. 
Puede ser substituido el láudano de la fórmula anterior por el 
filonio romano ó electuario de leleño ociado, •en'' cantidad de 
seis á ocho gramos para los dos enemas. 
Raramente los dolores serán tan intensos que no calmen 
con los medios anteriores ayudados por las cataplasmas ó fo-
mentos al vientre, emolientes y laudanizados; pero en algún 
caso nos veremos precisados á emplear la morfina en inyec-
ciones hipodérmicas ó los supositorios morfinados de manteca 
de cacao y extracto de belladona, recomendados con otro mo-
tivo, según el sitio del dolor por estar más alto ó más bajo el 
catarro en el tramo intestinal. 
Contra el de los intestinos gruesos ha propuesto Hegar las 
irrigaciones, haciendo, primero, una con agua hervida para 
limpiar los intestinos y luego otra con una disolución de n i -
trato argéntico de uno á dos decigramos por 1000 de agua. 
La descripción que acabamos de hacer es la del catarro 
intestinal ordinario del adulto y ese es el más comunmente 
observado; mas, de acuerdo con la Clínica, admítense también 
las variedades di sen te rifarme, que hemos citado, que no tiene 
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gran importancia y los colon/orine y tifoideo que interesan 
más por su mayor gravedad. 
A los medios de tratamiento recomendados en la terapéu-
tica del catarro intestinal en su forma ordinaria, agregaremos 
contra el disenteriforme los siguientes: se empieza por el 
purgante salino ó por los calomelanos, y se emplean después 
los enemas laudanizados ó los de filonio romano, valiéndonos, 
.en vez de los cocimientos emolientes, aconsejados antes, de 
una infusión de 10 gramos de raiz de ipecacuana fragmentada 
en 250 gramos de agua hirviente decantando después de estar 
unos cuantos minutos en ella. 
Con la denominación de coler'iforme ó cholera nostras so 
designa una forma compleja, en cuya constitución y s índro-
me toma parte el proceso catarral de las mucosas intestinal y 
gástrica. 
Se observa esta variedad en el verano y otoño; se da á co-
nocer por dolores cólicos, acaso poco intensos, por diarrea 
abundante y muy repetida de materiales fluidos é incoloros 
(diarrea serosa) en los que flotan corpúsculos blanquecinos 
constituidos por partículas epiteliales, tomando el aspecto el 
conjunto de un cocimiento de arroz. La enorme cantidad de 
líquidos que se pierden por tantas deposiciones dan lugar á 
sed inextinguible, sobreviniendo á la vez vómitos acuosos 
primero, teñidos, después, de color amarillento ó verdoso y 
más tarde compuestos de materiales idénticos á los de las de-
posiciones; obsérvase también oliguria y aún anuria, pulso 
pequeño y lento, respiración angustiosa, voz débil y basta 
afónica, calambres en las extremidades inferiores, cara des-
compuesta, ojos hundidos, refrigeración de la piel, coloración 
cianótica general pudiendo llegar al colapso en que sucumbe 
el paciente. 
E^mpieza esto de una manera brusca, se desenvuelve, con-
tinua y rápidamente para terminar en 24 ó 48 horas, regu-
larmente por la curación, durmiéndose el enfermo agotado en 
sus fuerzas pero curado, y reponiéndose luego en pocos días. 
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Es rara la terminación fatal por colapso. 
Para combatir el catarro coleriforme echaremos mano del 
hielo y del opio, dando del primero terroncitos por la boca, 
aplicándole en vejigas sobre el vientre y helando las bebidas 
(agua, vino, champagne), qne se darán además en cortas 
cantidades aunque repetidas veces. El segundo ó sea el opio 
le podemos administrar de distintas maneras, en una poción 
cordial (tintura de canela 8 gramos, vino tinto 126 gramos, 
javahe de corteza de naranjas amargas, 25 gramos) se ponen 
20 ó 30 gotas de láudano y se da una cucharada grande por 
hora. Se utilizan igualmente en estos casos las inyecciones 
hipodérmicas de cloruro mórfico. En razón al colapso que 
amenaza, procuraremos excitar la piel por fricciones estimu-
lantes, envolturas calientes, caloríferos, sinapismos, cucha-
radas de vino generoso, poeiones alcoholizadas con acetato de 
amoniaco, inyecciones de cafeína, éter y aún salinas, hasta 
conjurar el peligro. 
Ocupémonos brevemente de la variedad admitida y desig-
nada con el nombre de catarro intestinal tifoideo. 
Es padecido pocas veces por adolescentes y adultos y en 
su constitución entran también el proceso catarral intestinal 
y el gástrico, siendo acaso esta última mucosa la primera en 
afectarse. 
Con vómitos previos ó sin ellos, que, de haberlos al princi-
pio, desaparecen pronto, el vientre se meteoriza, se pone do-
lorido aumentándose los dolores á la presión y apareciendo 
también de una manera espontánea bajo la forma cólica ó 
torminosa, pero bastante repetidos é intensos, obligando al 
paciente á doblar las extremidades inferiores y hasta á encor-
varse; preséntase á la vez la diarrea de materiales líquidos, 
mucosos, casi incoloros ó con ligero color amarillo verdoso en 
los que se descubren porciones lientéricas ó gotas de grasa, es-
quizomicetos ó caseína coagulada, si la leche era el alimento 
ingerido. Los materiales diarréicos vuélvense luego serosos, 
son fétidos y tienen reacción marcadamente acida, á ciiya 
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inñuencia probablemente es debida la irritación que produ-
cen al salir por el ano. La lengua se estrecha, se seca, ensu-
cia y pone árida, enrojeciéndose en la punta y bordes, pu -
diendo llegar á ser fuliginosa; se pierde el apetito hasta el 
punto que la presencia del alimento excita náuseas y arca-
das. Prolongándose este estado, sobrevienen todas las señales 
de dolencias graves, tales como la demacración, atricción en 
las partes de la piel sometidas á compresión, como en la región 
sacra, el mug-uet y otras igualmente significativas: se cambian 
los rasgos del semblante, poniéndose este indiferente llegando 
á sucumbir el enfermo por los progresos de la adinamia. 
En esta forma de catarro, de ordinario, desde los comienzos 
del mal, aparece una fiebre que le acompaña en toda su evo-
lución y, aunque de las continuas, presenta exacerbaciones 
y remisiones muy marcadas. 
Con una invasión lenta, el curso es continuo y cada vez se 
van graduando más los síntomas hasta la declinación ó la 
terminación por la muerte, tardando en esta evolución dos 
septenarios; cuando menos ocho días. 
En tésis general en esta variedad de catarro intestinal, 
procuraremos desde el principio sostener las fuerzas del en-
fermo, alimentándole cuanto posible sea y permita el estado 
de los intestinos, propinando también el vino de quina desde 
que asomen las señales de la debilidad, y además combinare-
mos el empleo del hielo y del opio por ser los recursos de que 
mejor resultado vamos á obtener; el opio por la vía superior ó 
en enemas según los casos, solo unas veces, asociado á las 
sales de bismuto ó á la creta en los más, según queda mani-
festado anteriormente. El hielo se dará á pedacitos por la boca 
y en aplicaciones sobre la pared abdominal, y, no bastando 
esto, colocaremos grandes vejigatorios volantes en la pared 
abdominal anterior á uno y otro lado de la línea alba, de los 
cuales se suele obtener buenos resultados. 
En los niños podemos observar también con mucha fre-
cuencia todas las variedades de catarro intestinal que acaba-
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mos de estudiar, debido á que la leche, medio el más natural 
de su alimentacióu en su primera edad., se altera con suma 
facilidad si usan la lactancia artificial, y la de la madre, aún 
siendo de buenas condiciones como nodriza, se altera también 
por impresiones morales que influyen en ella, por la presenta-
ción de la regla, por padecimientos que la aquejen, etc., etc. 
Por otra parte la mala costumbre de hacer mamar á los niños 
sin suficiente intervalo entre una y otra mamada, el quitarles 
el pecho antes de tiempo, el alimentarlos con otras substan-
cias cuando el estómago no tiene suficiente desarrollo en su 
musculatura y glándulas pépsicas, en una palabra, cuando 
no hay condiciones mecánicas n i reactivos bastantes para 
transformar las materias alimenticias, cuando el páncreas 
tampoco produce el necesario fermento glicógeno ó cuando 
ciertos fenómenos de la evolución orgánica, como la denti-
ción, trastornan el funcionalismo gastro-intestinal, particu-
larmente en las estaciones del calor, son motivos sobrados 
para que aparezca el mal. Esto sin contar la intervención de 
influencias infectivas que una y otra vez obran de un modo 
epidémico. 
También son las molestias á la presión, los dolores cólicos 
y torminosos, la diarrea y los vómitos los síntomas principa-
les que caracterizan los catarros intestinales de la niñez. 
Nos damos cuenta de los dolores por el llanto, gemidos, 
gritos y por la contracción de las extremidades; la diarrea es 
más repetida que en el adulto, los materiales diarréicos son 
sero-mucosos, blanquecinos, amarillentos, verdosos por la bi-
lis que contengan ó por un pigmento especial de procedencia 
microbiana (bacilo cromógeno de Hayem y Lesage). Los 
vómitos al principio son de leche coagulada y, luego, sin coa-
gular con ó sin coloración biliar. Repitiéndose los vómitos y 
la diarrea, el niño adelgaza notablemente, el vientre, que 
estaba abultado, se deprime; en la región anal y sus inme-
diaciones se produce eritema, exudación, escoriación, (ecze-
ma, intertrigo) por la acción irritativa de los materiales ex-
pulsados, el recto, acaso, se prolapsa, y si la enfermedad 
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sigue, se acentúa más la demacración, la cara se arruga y 
pierde la expresión, las extremidades se enfrían, en una pala-
bra, aparece el colapso y con coma ó convulsiones muere el 
eufermito. 
Por fortuna la enfermedad que estalla de una manera re-
pentina ó lenta, según los casos, termina muchas veces por la 
curación en la primera semana, necesitando más tiempo para 
evolucionar si ha de terminar por la muerte. 
En los primeros momentos se administrará al niño un l i -
gero purgante oleoso (aceite de ricino emulsionado) para l i m -
piar el intestino de substancias probablemente fermentadas, y 
mejorando cuanto se pueda la lactancia ó la alimentación que 
siempre será corta, la precisa para vivi r , se le rodeará de los 
cuidados más esquisitos de limpieza, se le dará á beber agua 
de arroz, cocimiento blanco ó líquidos análogos, y cada dos 
horas próximamente, en los intermedios del alimento, una 
cucharadita de las de café de la poción siguiente: B.": de 
tintura de ruiharho, 5 gramos; carbonato potásico, 25 centi-
gramos: agua destilada de hinojo, 100 gramos; jarabe, 15 
gramos. O bien se harán tomar tres á seis cucharaditas al día 
de esta otra: I).é: de ácido láctico, 2 gramos; jarabe simple, 
80 gramos; esencia de limón una gota. 
Hallándose incomodado el enfermo por las molestias de la 
dentición, se le pueden administrar algunas de las mezclas, 
pomposamente llamadas denticinas, permitiéndonos recomen-
dar dos á cuatro dósis, en las 24 horas, de dos centigramos de 
polvo de ipecacuana y 20 á 40 centigramos de subnitrato de 
bismuto ó de igmal cantidad de creta, cada una, desliéndolas 
en una muy corta cantidad de agua azucarada 6 del coci-
miento blanco, etc. 
Si á esto se agrega una ó dos gotas de láudano en poción 
á cucharaditas ó en enema cuando los gritos denuncian gran-
des dolores, alguna cucharadita de vino generoso cuando se 
inicie el colapso, inyecciones de éter si este amenaza y las de 
suero artificial si viene el agotamiento, dispondremos de me-
dios bastantes y obtendremos la curación en muchos casos. 
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Las otras variedades de catarro intestinal, que se admiten 
en los adultos se presentan igualmente en los niños y con más 
frecuencia alguno de ellos, el tifoideo, siendo la terapéutica que 
contra ellos ha de emplearse la misma que dejamos expuesta 
al ocuparnos de los primeros; acomodándola, naturalmente, á 
la edad y demás circunstancias de los pequeños pacientes. 
C a t a r r o c r ó n i c o de los intestinos.—Corno conti-
nuación del agudo, cuando este se repite con frecuencia ó no 
se resuelve de un modo completo, observaremos el catarro 
crónico del intestino, en cuyo caso su etiología es la misma 
de aquel. Si desde sus comienzos el catarro ha de ser crónico, 
regularmente encontraremos las influencias causales que le 
dan origen en los desarreglos del régimen, presencia de ver-
mes en los intestinos entre los agentes exteriores, y entre los 
interiores ó propios de nuestro mismo organismo, podemos 
registrar la preexistencia de neoplasmas y úlceras de esta 
porción del tubo digestivo y de otros padecimientos viscerales 
del hígado, corazón, pulmones y estados caquécticos de d i -
versa naturaleza. 
Su patogenia en nada difiere de la consignada al hablar 
de la que engendra el catarro gástrico crónico y consiste en 
fenómenos de hiperhemia y de hiperósmosis, no de flegmasía 
ó inflamación (1). Con este motivo reproducimos en este mo-
mento, y así evitamos repeticiones, cuanto queda dicho en 
la patogenia del catarro gástrico crónico, páginas 373 y 374. 
A semejanza do lo que sucede en el catarro intestinal agu-
do, los síntomas del crónico consisten en trastornos funciona-
les y algún fenómeno físico, pues los cambios orgánicos que 
(1) No debe confundirse la enteritis con uno de sus síntomas, la diarrea... Y sin em-
bargo la confusión es frecuente: con la mayor facilidad usamos la denominación enteriiis 
aguda y crónica en casos en que no hay más que diarrea, cambio no fleg-másico. (Dieula-
foy). Y más adelante: «Hay flujos intestinales que dependen de un éxtasis sanguíneo en el 
sistema de la vena porta que son producidos por lesiones del corazón, del hígado y que 
no resultan de un proceso flegmásico y por consiguiente no deben ser confundidos con 
la enteritis crónica» (Yb.) Apesar de lo expuesto, el referido autor, como muchos otros, 
describe en un solo parágrafo los dos padecimientos, confundiéndolos sin razón. 
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nocesariamente existirán eu el intestino no se traducen al 
exterior bajo la forma de tales, pues no son apreciables por 
los sentidos. 
El síntoma dolor es menos vivo y aunque los hay también 
cólicos y paroxísticos después de la ingestión de alimentos 
ó poco antes de hacer las deposiciones, por regla general, no 
llegan á la intensidad de los del catarro agudo. El sitio del dolor 
es variable, según cual sea la porción de intestino interesado. 
En el catarro de los intestinos delgados se puede provocar 
por la presión en la parte derecha del vientre; en el del colon 
suele extenderse á modo de barra de uno á otro lado del ab-
domen; en el del recto cerca del ano. En este último caso 
toma la forma de tenesmo; en los anteriores son tensivos, 
torminosos ó cólicos, pudiendo también observarse en un pun-
to limitado, fuera de los dichos, un dolor agudo, señal de un 
foco peritonítico en casos de úlceras intestinales. 
La digestión intestinal y la absorción de materiales útiles 
por los vasos de la mucosa también están modificados; de 
aquí que haya en las deposiciones alimentos sin digerir (ma-
teriales lientéricos, granos amiláceos, partículas de grasa, 
(diarrea adiposa)) materias fecales sin la consistencia que de-
bieran adquirir, observándose en la generalidad de estos 
catarrosos diarrea y en otros astricción (catarro seco). La 
primera suele ser muy repetida y cuanto más, lo sea menos 
consistentes son los materiales, los cuales, á más de las subs-
tancias dichas, malamente digeridas, contienen mucosidades 
viscosas, con coloraciones diversas, amarilla, amarilla verdo-
sa y aún decoloradas por completo si falta la bilis en ellos 
por defecto de producción de este líquido ó por imposibilidad 
de que se vierta en el intestino. Son además muy fétidos y 
contienen sobre lo anotado más arriba, células epitélicas des-
prendidas, helmintos ó huevos de ellos, protozoos, cuerpos 
albuininoideos, otros análogos á la mucina, pequeñas canti-
dades de sangre, glóbulos de pus, etc. 
La astricción en los catarros secos llega á veces á detener el 
vientre cuatro, seis y ocho días, y los materiales comunmente 
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son duros j recubiertos de moco y sangre, pudiendo tambiéíi 
expulsar materias de aspecto pseudomembranoso. de forma 
tubulosa ó de cinta, de un centímetro de anclio y basta quince 
de largo, semejantes á vermes intestinales ó fragmentos de 
solitaria, resistentes y de color blanquecino, que se hallan 
formadas de moco, de células epiteliales cilindricas deforma-
das, de algunas sales y excepcionalmente de colesterina. Son, 
pues, mucosas no fibrinosas, llamándose catarros muco-mem-
branosos los en que estos hechos tienen lugar. 
Como síntomas físicos hemos de anotar los debidos al des-
arrollo de grases en el abdomen después de las comidas, abul-
tamiento del vientre, expulsión de los mismos por la vía 
superior ó inferior, sonido claro ó timpánico á la percusión y 
ruidos intestinales demasiado fuertes y persistentes, sobre todo 
en las mujeres nerviosas, en los que hacen vida sedentaria y 
en los artríticos; y como síntomas de vecindad sobrevendrá la 
anorexia y cambios dispépticos; y entre los lejanos, la disnea, 
palpitaciones y soplos en el foco inferior derecho del corazón, 
dolores cardicoálgicos, insomnio, vértigos y melancolía, y , 
como consecuencia de todo, la demacración, adinamia y acaso 
una terminación fatal. 
Las indicaciones curativa y sintomática exigirán medica-
ciones diferentes según se trate de la forma húmeda, seca ó 
muco-membranosa. En la primera prescribiremos como a l i -
mentos la leche y la 'carne cruia. j aún el kéfir que en otra 
ocasión hemos recomendado; y cuando se hayan obtenido 
alivios notables, se permitirán las sopas de leche, de arroz, 
purés de maíz, de legumbres ó de patatas, huevos blandos, pa-
sando luego á carnes muy cocidas y al régimen ordinario, 
pero procediendo con lentitud y volviendo al régimen lácteo 
al menor indicio de diarrea. 
Pueden disponerse también en esta forma las mismas be-
bidas en que el catarro agudo, agua de arroz, de claras de 
huevo, cocimiento blanco, siendo preferible, sin embargo, la 
limonada láctica, así compuesta: I).e: de ácido láctico, 10 á 
15 gramos; agua 900 id . ; jambe de jimdn, 100 id., para tomar 
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en un día á medios vasos con intervalos regulares para que el 
enfermo tenga eontínnamente el intestino bajo la influencia 
de dicho ácido. Se mezclara esta limonada con el agua de 
Seltz, si hubiere náuseas. 
Aún cuando este régimen pudiera bastar, se agregarán á 
él para obtener mayor efecto, los absorbentes, opiados, astrin-
gentes, cateréticos y los antisépticos intestinales. Entre los 
primeros incluiremos el subnitrato, subgalato (dermatol) y 
salicilato de bismuto, el carbonato de cal (creta preparada) y 
el fosfato de cal, el silicato de magnesia (talco) y el óxido 
de zinc. 
Anteriormente hemos dado á conocer fórmulas y modo de 
usar algunos de estos medios antidiarréicos y nos limitare-
mos, ahora, á decir que todas las sales de bismuto se emplean 
en cantidad de 2 á 10 gramos en las 24 horas, que el salicilato 
además de absorbente es antiséptico intestinal, pero no ha de 
abusarse de su empleo porque se desdobla en el intestino, 
quedando libre el ácido salicílico que ejerce perjudicial efecto 
tópico en su mucosa y también al eliminarse por el riñon, y 
que todos pueden asociarse á otros embotantes como la creta 
y á los opiados como el láudano, polvo de extracto tebáico, 
diascordio, etc. 
De los compuestos de cal, son más usados el agua de cal 
que se emplea en los niños á cucharadas, el carbonato de cal, ó 
creta, que se asocia al subnitrato de bismuto en igual canti-
dad, y el fosfato tribásico de cal (factor principal del cocimien-
to blanco de Sydhenam por el cuerno de ciervo que entra en 
él). Una fórmula compuesta muy aceptable para administrar 
estos medicamentos es la siguiente. D * : de cocimiento Maneo, 
250 gramos; subnitrato de Usmuto, 6 id . ; láudano de Syd., 
X V gotas; jarahe de cidra, 40 gramos; para tomar á medias 
jicaras en las 24 horas. 
El talco ó silicato de magnesia preconizado por Debo ve se da 
de 50 á 100 gramos y aún más, en un dia, tomándolo en leche. 
Gubler y Herard han recomendado en casos rebeldes el 
óxido de zinc y hemos podido comprobar, repetidas veces, sus 
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buenos efectos. Se formula pidiendo tres gramos y medio de 
óxido de zinc y medió gramo de hiearhonalo sódico en 4 papeles; 
para tomar en las 24 horas en agaia azucarada ó en cocimien-
to blanco. 
Las principales preparaciones opiadas que se utilizan en la 
forma diarréica de los catarros intestinales son el polvo de 
opio ó de su extracto, el de Dower, el láudano, el diascordio y 
el filónio romano. Ya conocemos casi todas ellas y dicho está 
cómo han de usarse. Diremos cuatro palabras del diascordio. 
Debe éste su acción al extracto tebáico que contiene y á los 
principios tánicos que le están asociados. Se le administra con 
el subnitrato de bismuto en la misma proporción que esta sal 
y también con el benzonaftol en igual cantidad. Pueden tomar-
se en un solo dia los diez sellos que se hagan de la siguiente 
fórmula: i>.e; de diascordio y lentonaftol. ád 3 gramos; en 10 
sellos. Dieulafoy asocia el ópio á hi ipecacuana recomendando 
se tomen en un dia cuatro ó cinco pildoras compuestas cada 
una de un centigramo del primero y 3 centigramos de la 
última. 
Entre los astrigentes, el tamno debe citarse el primero 
y se prescribirá en pildoras de 10 centigramos cada una, solo 
ó unido al extracto tebáico, poniendo de éste un centigramo 
para cada pildora y tomando 5 á 10 en las 24 horas. En las 
mismas proporciones y de la misma manera pueden hacerse 
tomar 5 á 10 pildoras diarias del sulfato de alúmina y potasa 
y extracto tebáico, esto es de 10 centigramos y un centigra-
mo respectivamente, procurando que estén recien preparadas. 
Huchard recomienda la siguiente fórmula compuesta de 
astringentes y opiados. D.e: de los extractos de ratania, monesia 
y colomho, áá 2 gramos; polvos de Dower, 2 gramos; mézclense 
y háganse 40 pildoras para tomar 6 á 10 en el dia. 
Se ha preconizado el nitrato de plata administrándole por 
la boca ó en lavativa sin que, por razones fáciles de apreciar, 
debamos esperar grandes éxitos de su administración. Peter 
dispone J centigramos de nitrato de plata cristalizado con 
c. s. de miga de pan en cinco pildoras para tomar de tres á 
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cinco en el día, y ya hemos hablado también de los enemas 
de la solución argéntica al ocupamos del catarro agudo. 
La indicación de los antisépticos intestinales en el catarro 
intestinal húmedo se halla planteada en los casos de diarrea 
fétida por fermentaciones intestinales intensas. Hemos reco-
mendado va el ácido láctico, el salicilato de bismuto v el 
benzonaftol, que son agentes de esta medicación, á los cuales 
agregaremos el betol, salol y naftol p, que deben prescribir-
se en cantidad de dos á cuatro gramos al día en sellos de me-
dio gramo, bien, solos, bien asociados con cantidad igual de 
carbón vegetal. 
Con los medios enumerados y en casos demasiado pertina-
ces apelando alguna vez á' la estricnina y alguna otra á la 
«/rr^rn^ mejor en inyecciones que en otra forma, ó con los 
revulsivos (vegigatorios volantes, revulsión termo-cáustica) 
en la pared abdominal obtendremos frecuentemente la cura-
ción de la forma de catarro que nos ocupa. 
En cuanto á la de catarro seco y muco-mem'bra.noso. acon-
sejaremos una alimentación mixta, pues conviene entren en 
ella los vegetales herbáceos y frutas (uvas, ciruelas), carnes 
blancas condimentadas con salsas grasas, mejor que las muy 
hechas, pescados frescos, excluyendo los crustáceos y los 
feculentos. El pan de salvado ó centeno sería preferible. Se 
distribuirán con regularidad las horas de comidas y se t r i t u -
rarán finamente los alimentos. 
No se limitará la cantidad de bebidas, de agua buena so-
bre todo, rechazando la que contenga principios calcáreos. 
Y como la infusión de café con leche produce efecto laxante, 
se mandará , lo menos, para desayuno. 
Es preciso hacer ejercicio para poner en acción los múscu-
los del abdomen, siendo muy conveniente que el individuo 
pasee por la habitación durante los 20 minutos siguientes á 
las dos comidas principales. 
No estará demás gasten los enfermos faja de lana al vien-
tre, sobre todo en el invierno, que precava de enfriamientos y 
ofrezca además algún apoyo ó contención á las visceras. Se 
les encargará, ponerse todos los días á hacer la deposición á 
una misma liora. 
Por regla general no se usarán purgan fes. Si se echa mano 
dé substancias que lo son, sedarán á pequeñas dosis. En ayu-
nas, por ejemplo, á diario ó cada dos ó tres días, se tomará 
la décima, octava ó sexta parte de un litro de agua en que se 
hayan disuelto veinte gramos de cada una de las sales si-
guientes; sulfato de magnesia, crémor tár taro y sal de Seig-
nette, ó un vasito de agua mineral purgante (Loeches, Cara-
baña, Bubinat). Y por la noche á última hora ó también 
antes del desayuno, puede administrarse una cucharada pe-
queña del aceite ele ricino. Y no debiendo prolongar mucho 
tiempo el uso de estos medios, se debe pensar en regularizar 
el vientre por medio de la belladona. Trousseau la formuló 
así: D.*: de extracto // polco de hojas de belladona, áá SO 
centigramos; de extracto de regaliz c. s.: Mézclese y háganse 30 
pildoras para tomar una ó dos por la noche. A estas pildoras 
se asocia para aumentar su acción, á veces, la nuez vómica en 
la proporción-de dos centigramos de su polvo, ó Q \ podo/Hiño ^  
en cantidad de 2 á 3 centigramos, ó el evoniniino en la de 5 
centigramos ó ú extracto de cáseaca sagrada en la de 5 cen-
tigramos ó más. 
Las preparaciones drásticas, granos de salud de Franck (1), 
pildoras de Anderson (2), tomadas una ó dos en la última co-
mida del día, son remedios muy comunes en estas circunstan-
cias de los cuales no debe abusarse en las mujeres y en los 
hemorroidiarios. 
Satisfecha esta indicación que no admite espera ó á la vez 
que esta hemos de pensar en modificar el estado osmósico de 
la mucosa intestinal, pudiendo conseguirlo con la trementina 
en cápsulas, dos á seis por día, y con el azufre, (flor de azu-
fre, crémor tártaro, magnesia, á partes iguales para hacer 
(1) Cada uno consta de 4 centíg-ramos de aloes sucotrino, otros 4 de jalapa pulv. un 
centíg-ramo de ruibarbo y cantidad suficiente de jarabe de ajenjo. 
(2) Cada una se compone de 10 centíg-ramos de aloes y 10 de g-oma g'uta, un centigra-
mo de esencia de anis y c. s. de miel. 
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papeletas 6 sellos de gramo y medio, de los cuales se toma uno 
en una ó en las dos comidas principales). Y no bastando estos 
medios, acudiremos á los revulsivos en la pared abdominal, 
al amasamiento (1), sino hay dolores, á la electricidad y á las 
ag'uas clorurado sódicas como Cestona y aún á las alcalinas. 
La flatulencia y reflejos nerviosos de que liemos diablado 
anteriormente exigen también cuidados por nuestra parte. 
Para combatir la primera se tomará, inmediatamente después 
de cada comida, una papeleta de un gramo de fosfato de cal, 
40 centigramos de saMcüato de sosa y 20 centigramos de lorato 
de sosa, en una jicara de agria caliente y azucarada, así como 
los polibromuros, administrados también después de las comi-
das, han de damos resultado contra los fenómenos reflejos. 
Cuanto acabamos de decir puede utilizarse en el trata-
miento del catarro muco-membranoso, añadiendo que los la -
xantes á emplear serán los más inofensivos, bastando, á veces, 
las semillas del lino y de la zaragatona, de las cuales se da 
una cucharada ni grande ni pequeña, antes de cada una de 
las tres comidas, mojadas en agua fría durante tres ó cuatro 
minutos. G. Sée prescribe tres ó cuatro cucharadas, de las de 
sopa, de aceite de olivas en una taza de té azucarado por la 
mañana en ayunas; el segundo día una dosis igual antes del 
desayuno y de la comida de mediodía : -^ tercero medio vaso 
á las mismas horas que el anterior y el cuarto un vaso entero 
de una vez. Se descansa cuatro ó cinco días y se repite dicho 
tratamiento en el mismo orden. Emplea también el citado 
autor antes de cada comida'una pildora de 20, que se hacen 
con vn gramo del extracto hidroalcoMlico de liidrastis cana-
densis y cuatro gromos de foliólos de sen f idv erizado. 
De vez en tiempo se suspenderá el uso de los granos de 
linaza ó zaragatona así como de las pildoras anteriores, para 
tomar una tanda de aceite de oliva, ó una dosis de 10 á 20 
gramos del de ricino. ~~ 
(!)• Sahli recomendó la aplicación de una bola de hierro que, rodándola por la pared 
del vientre, sirve para hacer el amasamiento. 
. 3 0 
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Y á más de utilizar en estos enfermos los buenos servicios 
que los polibromuros prestan contra los fenómenos reflejos de 
que hemos hecho mérito, especialmente para combatir los do-
lores abdominales, en ocasiones demasiado intensos, que su-
fren al principio de cada comida, tomarán en media jicara 
de agua una cucharada n i grande ni pequeña de la solución 
de bromuro de calcio al 10 por 100, con la que conseguirán 
calmarlos. 
Los enemas no son tan usados hoy como lo eran en t iem-
pos anteriores; pero no abusando de ellos para que á la larga 
no gasten la sensibilidad del intestino, deben preferirse á los 
purgantes. Cuando se trate de evacuar el recto bastarán 300 
gramos de líquido; si hay que obrar sobre todo el intestino 
grueso dilatado y atónico, se pondrán de mayor cantidad. 
Se usarán los de agua clara, agua de jabón, los oleosos (dos 
cucharadas grandes de aceite de olivas ó de glicerina), y a l -
gún día los de disolución de sulfato de sosa ó de magnesia. 
Aún cuando los enemas fríos excitan la contractilidad del 
intestino, se retienen menos tiempo, por lo que es preferible 
recurrir á los de 38". Sin embargo, siguiendo los consejos de 
Malibran, pudiera ponerse uno frío de corta cantidad por la 
noche, al acostarse, para reblandecer las materias detenidas y 
facilitar su expulsión á la mañana del siguiente día. 
L E C C I Ó N I L . 
SUMARIO: Continuación de la materia de las dos lecciones anteriores.—Estudio' de las 
enfermedades por perturbación inflamatoria en los intestinos ó sea por enteritis.— 
Nosografía de las mismas. 
A semejanza de lo que tiene lugar en la viscera gástrica, 
el proceso de la inflamación en los intestinos puede localizarse 
en su membrana mucosa, en el stibstratum de la misma pro-
pagándose desde ese punto á la túnica muscular y aún á la 
serosa y de aquí las denominaciones de enteritis mucosa, l l a -
mada frecuentemente catarral, denominación que hace se con-
funda con el catarro intestinal, originándose con ello equivo-
caciones de concepto, la submucosa ó flegmonosa j Vd serosa, 
que realmente es más bien peritonitis circunscripta. 
No son solo estas las únicas variedades admitidas. Aten-
diendo á la porción de intestino interesado y también á la 
noción causal se describen aparte, la tijl i t is, fer i t i f l i t is j aun 
la parotij l ifis ó sea la inflamación del intestino ciego, de la 
serosa'peritoneal que le recubre y la del tejido celular grasoso 
retrocecal, así como la apendicitis ó flegmasía del apéndice 
ileo-cecal y la disentería ó inflamación ulcerosa del intestino 
grueso principalmente de las porciones más bajas del mismo-
Nos ocuparemos sucesivamente de cada una de estas fleg-
masías. 
E n t e r i t i s m u c o s a aguda.—Confundida de ordinario 
con el catarro intestinal, es provocada por la mayor parte de 
los agentes causales enumerados en la etiología del mismo. 
Si para damos cuenta de la constitución del catarro intes-
tinal nos ha bastado admitir una hiperhemia concomitante de 
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su mucosa, causa próxima suficiente de la existencia de los 
catarros, como expresa Eindñeisch, no hay que olvidar que 
«esta hiperliemia es al mismo tiempo causa más ó menos leja-
na de otras alteraciones» la de nutrición, por ejemplo, y que, 
unida esta á la primera con todo el cortejo de fenómenos vas-
culares, (diapedesis globular, fagocitismo, etc.), da lugar á 
un modo patogénico más complicado que el de los catarros 
propiamente tales ó diacrUicos, siendo aquel el que preside á 
la inflamación de las mucosas ó catarros inflamatorios de las 
misma>s, • , . • . • 
Este último proceso es el que admitimos en la enteritis 
propiamente tal. 
De.no hacerlo así, no podría hablarse en la patogenia de la 
enteritis, en su fisiología patológica, como se expresan los A A., 
de «pintos de sulfuración^ (Jaccoud) «de mucosa tumefacta 
que se reblandece y funde á consecuencia de la formación de 
[tas en su tejido» (Niemeyer) de que «la hipersecreción que 
la mucosa intestinal da como producto, unas veces consiste en 
un líquido seroso, en otras es mucoso ó pundento» (Hermann), 
«de ulceraciones que perforan el intestino, pudiendo determi-
nar una peritonitis aguda generalizada ó curar por cicatriza-
ción, dejando estrecheces y deformaciones capaces de llegar á 
la oclusión intestinal» (Jaccoud). Estos destrozos y la pu rn -
1 ene la no son hechos que se presentan en las hiperósmosis, 
van relacionados ó siguen al proceso inflamatorio. 
Esta es la razón que nos asiste para considerar la patoge-
nia de la enteritis como muy distinta y más complicada que 
la del catarro intestinal. 
En cuanto á síntomas, sin embargo, las diferencias versa-
rán solamente sobre la intensidad, que será mayor en la i n -
flamación intestinal, y también sobre la posibilidad de que á 
la expresión de la enfermedad se asocie la fiebre, no muy alta 
en la generalidad de casos, siendo muy excepcional en el ca-
tarro diacrítico. 
Con mayor intensidad en las, manifestaciones, la inflama-
ción necesita más tiempo para su evolución y el resultado en 
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cuanto á la terminación no es tan favorable como en el ca-
tarro, pues hemos visto llega á la supuración j ulceración 
con sus consecuencias. 
E l tratamiento no difiere gran cosa del recomendado con-
tra el catarro; pero el reposo se hace preciso, la abstinencia 
de alimentos será más severa, las bebidas mucilaginosas más 
necesarias, los enemas de cocimiento de raiz de malvavisco y 
de simiente de lino más convenientes, lo mismo que las cata-
plasmas emolientes al vientre y, acaso, las sanguijuelas apl i-
cadas en la pared abdominal y en el ano. Esto en la primera 
etapa del mal, porque después de rebajada su intensidad, 
procederemos como en los catarros ordinarios del intestino y, 
si sobrevinieran complicaciones, según expondremos después. 
No obstante haber dicho poco ha que en los AA. hallamos 
confundidas en una sola las patografías del catarro intestinal 
diacrítico (catarro propiamente tal) y la de la enteritis, por 
una inconsecuencia, que no nos explicamos, han venido admi-
tiendo con existencia propia y describiendo aparte la inflama-
ción del intestino ciego ó sea. la t ifl i t is , distinta por lo que 
se vé del catarro del mismo intestino. Nosotros aceptamos la 
diferencia y creemos que así debe hacerse; porque del mismo 
modo que el catarro intestinal tiene fase propia según la por-
ción del tramo intestinal en que se fija, de igual manera la 
enteritis del ciego no puede ser igual á la de otras seccio-
nes del intestino. • . 
Hasta hace poco tiempo la t i / l i t is era la única inflamación 
intestinal que privaba las inteligencias; pero desde 1888 y, 
sobre todo, después del Congreso de Cirujía de 1895, cuanto 
se atribuía á ella debe ponerse á la cuenta de la apendicitis 
quedando la primera relegada á segundo término, acompaña-
da de l&peritíflitis y paratiflitis, de que luego daremos breve 
noticia. 
Como el punto de partida de estas inflamaciones, en la ge-
neralidad de casos, es la del apéndice vermicular ó sea la 
apendicitis. liemos de ocuparnos de esta en primer lugar. 
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Apendicitis.—Los agentes únicos, capaces de dar lugar 
al proceso inflamatorio que informa esta enfermedad, perte-
necen al grupo de agentes vivos; son el colibacilo y otros 
microbios intestinales aumentado's en número por pululación 
abundante y exaltados en virulencia por circunstancias espe-
ciales. 
Dichos agentes viven de ordinario en el tubo intestinal, en 
el interior también del apéndice ileo-cecal, siendo huéspedes 
inofensivos generalmente. Mas cuando se exalta su virulen-
cia, teniendo esto lugar al quedar encerrados en una parte 
del trayecto de dicho apéndice ó en su fondo por un obstáculo 
que impida su comunicación con el intestino ciego, se con-
vierten en motivos poderosos y muy temibles de enfermedad. 
El obstáculo obliterante puede consistir en concreciones ó 
cálculos que se hayan formado en su interior {apendicitis l i -
tiásica ó calculosa) en una torsión ó acodamiento del mismo 
apéndice alrededor de su meso, en un engrosamiento de la 
mucosa por catarro de la misma (apendicitis catarral), en el 
de la válvula que el conducto tiene á su entrada ó en la for-
mación de un fruncimiento fibroso en el punto de su comuni-
cación con el ciego, circunstancias todas que dan el mismo 
resultado. 
La circunstancia de que la litiasis sea un hecho repetido 
en individuos obesos, gotosos, artríticos ó de una misma fa-
milia explica la aparición de la apendicitis en algunos de ellos 
y de aquí la denominación de apendicitis fami l ia r que encon-
tramos en uso; así como la circunstancia de sobrevenir la 
ulceración y perforación del apéndice por los progresos de 
esta inflamación ha dado ocasión á hablar de apendicitis 
úlcero-perforante. Por último, siendo de necesidad, para la 
exaltación de su virulencia, la expansión de los micro-orga-
nismos y la existencia de un espacio ó cavidad cerrada en el 
trayecto de la luz del apéndice, Dieulafoy propone como ex-
presión común la de apendicitis por cavidad cerrada. 
Parece cierto que estas influencias etiológicas obran, más 
que en otras edades, en los niños de cinco á doce ó catorce 
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años, en las mujeres durante el puerperio, en individuos de 
algunas familias de diatésicos, en los desarreglados en las co-
midas, en los que, por no observar las reglas de un buen régi-
men alimenticio, padecen de catarros intestinales más bien de 
forma seca y en ios que por condenarse á exagerada sedesta-
ción no pueden tener abundante depuración en su economía. 
SINTOMATOLOOÍA: En la fosa iliaca derecha nótase abulta-
miento, tensión, pastosidad apreciables por la vista j tacto. 
El enfermo experimenta sensación de llenura, peso y dolor 
en la misma región, dolor que á veces es síntoma demasiado 
saliente y que teniendo su máximwm de intensidad en el punto 
medio (punto de Mac-Burney) de una línea que se dirige desde 
el ombligo á la espina iliaca anterior superior, se irradia en 
diferentes direcciones. Exáltase este dolor por la palpación 
y presión, reapareciendo por ellas cuando estaba mitigado, 
yendo acompañada la exacerbación dolorosa de contracción 
del músculo subyacente. En esta misma región puede com-
probarse la existencia de hiperestesia cutánea, y al provocarla, 
frotando ligeramente la piel, se determinan también calambres 
dolorosos y reflejos debmúsculo subyacente fenómenos dife-
renciales entre la apendicitis y los cólicos hepático y nefrítico. 
Detiénese el movimiento del vientre, aunque en los prime-
ros momentos haya alguna deposición diarréica, lo cual es 
raro; sobrevienen anorexia, náuseas y vómitos, siendo estos 
alimenticios primero, de carácter bilioso después, y con nota-
ble rapidez aparece el cuadro de la depresión y colapso con la 
angustia respiratoria, pulso filiforme, etc., complicación que 
entra por mucho en la gravedad de este padecimiento. El 
vientre se meteoriza en mayor ó menor proporción. 
La fiebre es un factor que le acompaña desde el principio, 
poco notable en unos casos, siéndolo más en aquellos de i n -
vasión alarmante ó con gran intensidad de síntomas por más 
que aún en los últimos, permanecerá la temperatura fluctuan-
do entre 38° y 39fl. 
PATOCRONIA: El modo de invasión no es siempre el mismo; 
unas veces es insidioso perdiéndose el apetito, observándose 
- 472 — 
astricción y raramente diarrea, dibujándose, poco á poco, des-
pués el cnadro sintomático descripto; mas en otros estalla re-
pentinamente el dolor, sin haberse anunciado por fenómenos 
prodrómicos completándose en seguida todo el síndrome de la 
enfermedad. 
El curso de ésta es continuo sin complicaciones ó con 
ellas, y la terminación puede ser por la curación ó por la 
muerte después de variable duración. Frecuentemente al 
cabo de dos ó tres días de enfermedad van cediendo todos los 
síntomas y viene la curación sin quedar apenas con valecencia. 
En otros casos la evolución de aquélla, aunque continúa, es más 
pausada, porque, no resolviéndose m m % n m la inflamación, 
deja adherencias peritoníticas ó llega á la formación del pus, 
prolongándose el estado morboso indefinidamente, siendo, 
á pesar de esto, posible la curación. Aun comenzando i n -
tensamente la enfermedad y alcanzando mucha gravedad en su 
curso, puede obtenerse la curación empleando oportunamente 
el tratamiento que se dirá. Pero desgraciadamente en otros 
viene la terminación fatal, ya porque el apéndice se necrose y 
gangrene como sucede en los casos de mucha intensidad, ya 
porque, sin tenerla, sobreviene una tiflitis ó peritonitis de 
complicación y el enfermo sucumbe después de presentar todo 
el cuadro del colapso que hemos dicho. 
Esta complicación por parte del peritoneo, generalizada en 
unos casos y limitada en otros, aparece, alguna vez, muy 
desde el principio de la enfermedad y su evolución es exce-
sivamente rápida, sucumbiendo el enfermo en el tercero ó 
cuarto día más bien por septicemia que por la purulencia del 
derrame que aquella llegue á producir. 
Sin necrosis, n i perforación del apéndice, sin peritonitis, 
sin septicemia puede venir la terminación fatal por colapso 
debido á la intoxicación por productos virulentos fabricados 
en la cavidad cerrada en que el colibacilo y demás, micro-
organismo exaltaron su virulencia, hallándose demostrado 
que la-del primero se exagera cuando so le asocia el es-
treptococo. 
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No resolviéndose la inflamación apendicuiar en la primera 
semana, y salvados, por el pronto, los peligros que conducen á 
una terminación fatal, pueden quedar como reliquias las de-, 
formaciones del apéndice, adherencias entre él y las partes 
vecinas, lesiones que son un motivo permanente de repeti-
ción de la enfermedad, perforaciones tardías, abscesos retro-
cecales, ilioinguinales, prerectales, periumbilicales, que, al 
abrirse, más ó menos tarde, lo hacen en diversos puntos siem-
pre con grandes riesgos para el enfermo. Aún se han obser-
vado otras consecuencias más ó menos lejanas, tales como 
focos purulentos secundarios en puntos que no tienen cone-
xión anatómica con el foco inicial y lian sido denominados 
erráticos. Son debidos estos á las emigraciones microbianas y 
pueden encontrarse en la parte inferior de la región cecal, al 
nivel del músculo grande oblicuo y en el hígado bajo la forma 
de abscesos alveolares. 
No siendo difícil deducirlos datos anatomo-patológicos de 
la exposición que acaba de hacerse, hablaremos de la tera-
péutica. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Puesto que se-trata de una 
enfermedad curable, hemos de pensar desde el primer momen-
to en satisfacer esta indicación, empleando medios muy acti-
vos, pues la espectación y la tardanza en su empleo deben 
condenarse. 
El enfermo guardará cama, permaneciendo en el más ab-
soluto reposo, se abstendrá de toda alimentación, beberá agua 
en pequeñas cantidades y desde el primer momento se le dan 
los opiados, bajo la forma de inyección hipodérmica de la so-
lución de morfina y después bajo la de pildoras de extracto 
tebáico de dos centigramos cada una, de cinco á ocho dósis al 
día. Se aplicará una vejiga con hielo al vientre. 
Calmados los dolores se acudirá á las irrigaciones intesti-
nales hechas con lentitud y con presión débil, haciendo dos 
al día, una cada doce horas próximamente. Recomienda 
Bouchard y nosotros hemos comprobado su bondad las de un 
litro de agua hervida á 38° disolviendo en ella 5 gramos de 
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borato de sosa y dos ó tres cucharaditas de las de café de la 
mezcla, á partes iguales de tintura de benjuí y alcohol a l -
canforado. 
No deben administrarse los purgantes; solo en el periodo 
de declinación puede prescribirse el aceite de ricino, una cu-
charada de las de café cada media hora, ó una dosis de 10 á 
20 centigramos de calomelanos j uno ó dos centigramos de 
polvo de belladona. 
Si pasados dos ó tres dias, cuatro á lo más, haciendo este 
tratamiento, no se corrigen notablemente los sufrimientos del 
enfermo y no ceden los sintomas en su intensidad, necesario 
es proceder quirúrgicamente (resección ó extirpación del apén-
dice). Y esta intervención se impondrá imperiosamente en las 
apendicitis recidivantes, en las que supuren y en las perforan-
tes con peritonitis generalizada. 
Remitimos á los tratados de Cirujia operatoria para la t éc -
nica y detalles de esta intervención asi como para la de eva-
cuar los abscesos enquistados en la pared abdominal. 
Lo mismo en los casos de haberla empleado que en los que 
se resuelven sin ella, es muy conveniente vigilar la convale-
cencia en esta clase de enfermos. 
Tiflit is , peritiflitis y paratiflitis.—No puede borrarse 
de la lista nosológica \& tiflitis ó inflamación del intestino 
ciego, porque se registran casos bien estudiados en que los 
síntomas y lesiones anatomo-patológicas, la supuración i n -
clusive, la ponen de manifiesto. Mas si se miran las cosas 
bien de cerca, se verá que las lesiones de la tiflitis son conse-
cutivas á la de la apendicitis y tributarias de ellas. El punto 
de partida de esta inflamación, dice Hermann, le constituye 
en la mayoría, de los casos, la del apéndice vermicular; en 
otro caso, entre las causas' productoras deben contárselos 
enfriamientos, excesos de régimen, traumatismos, los cuerpos 
extraños venidos del exterior, substancias no atacables por 
los jugos digestivos, huesos de frutas, monedas deglutidas ó 
formadas en el interior, concreciones estercoráceas, enteroli-
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tos, cálculos biliares, vermes intestinales, etc., así como la 
presencia de granulaciones tuberculosas, depósitos de produc-
tos de fiebres tíficas con localización intestinal. Confúndese 
su expresión sintomática con la de la apendicitis y solo la 
apreciación ei? medio del abultamiento total de la fosa iliaca 
derecha de un tumor limitado, alargado en forma de embu-
tido, dirigido oblicuamente sobre el ligamento de Poupart, 
unas veces liso, otras tuberoso, con sonido á macizo si se 
percute sobre él, y la presentación de vómitos fecaloideos, 
síntoma que es indicio de estar impracticable el intestino, 
cosa que no sucede en la apendicitis, pueden conducimos á 
la admisión de la tiflitis y no á la de la inflamación apen-
dicular. 
Los demás síntomas, dolor, estreñimiento, aunque al prin-
cipio puede haber algunas deposiciones líquidas ó mucosas, 
lengua saburrosa obscura ó pardusca, mal gusto de boca, sed, 
olor desagradable del aliento, pulso frecuente pequeño, du-
riúsculo, anhelación é hipo pertinaz á veces, voz débil, orina 
escasa y fuerte, expresión de sufrimiento y abatimiento en el 
semblante, insomnio ó sueños cortos é intranquilos, son co-
munes á ambas inflamaciones. 
También completa este cuadro una fiebre de 39° grados 
próximamente. 
Empieza este padecimiento lenta ó repentinamente, sigue 
un curso continuo, termina por la curación si se logra expul-
sar las materias contenidas en el intestino, consiguiéndose 
este resultado en pocos días. Mas en otros casos, por propa-
garse el proceso morboso, se complica con la peritiflit is, ( in -
flamación de la cubierta peritoneal que reviste al ciegx)) ó 
sobreviene la del tejido conjuntivo retrocecal (paratiflitis) ó 
con ambas á la TCZ, corriéndose grandes peligros motivados 
por estenosis y atresia intestinal, por ulceraciones y perfora-
ciones del intestino y peritonitis consecutivas^ por abscesos 
más ó menos voluminosos, cuyo contenido puede emigrar en 
varias direcciones, siendo entonces la muerte la terminación 
ordinaria de esta enfermedad. 
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La indicación curativa se satisfará con iguales medios que 
hemos recomendado contra la apendicitis: reposo absoluto, 
abstinencia completa ó alimentos líquidos, n ingún purgante, 
inyecciones hipodérmicas de morfina, opio al interior, grandes 
irrigaciones intestinales, acuosas ó de aceite á 38", hielo en la 
fosa iliaca derecha, sanguijuelas, alguna vez, en la misma, y 
cuando fracase este tratamiento, aconsejaremos la interven-
ción quirúrgica para dar salida al pus, no dejándola para muy 
tarde pero tampoco pecando por el extremo opuesto, por cuan-
to los datos estadísticos demuestran la posibilidad y aún 
frecuencia de las curaciones obtenidas. La paliativa, si la 
anterior no puede llenarse, atacando los síntomas más mo-
lestos y la preventiva, reglamentando el régimen alimenti-
cio, regularizando las deposiciones ventrales en personas que 
tienen estreñimiento habitual y han sido ya atacadas otra 
vez, son también indicaciones que deben satisfacerse acon-
sejándoles además se abstengan de todo género de esfuerzo 
corporal. 
En la j9mY¿/¿¿¿V, originada como queda dicho, predominan 
como es natural los síntomas peritoníticos. A vuelta de los 
que tiéne en común con la apendicitis y con la tifli t is, co-
mo son abultamiento, dolor, etc., los especiales de ella son 
el de estar la tumo ración de la fosa iliaca más superficial, en 
que el sonido perentorio es algo más timpánico y el de pre-
sentarse el ruido de roce peritoneal llamado de Beaty Bright, 
apreciable por palpación y auscultación según Gerhardt. 
No falta la fiebre. 
El modo de invasión unas veces es brusco, otras va precedi-
do de dolores cólicos apendiculares é irregularidades de vien-
tre; evoluciona de una manera continua y, aunque posible 
la curación, puede venir la muerte por la supuración y emi-
gración del pus á puntos distintos, por peritonitis generaliza-
da, por erosión de vasos y hemorragia interior, trombosis, 
pihemia con abscesos purulentos en el hígado, parótidas, etc. 
Como reliquia, cuando se obtiene la curación, pueden quedar 
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exudados alrededor del ciego, en la fosa iliaca dereclia, lo 
cual constituye un motivo para renovarse la enfermedad, así 
como atonías de dicho intestino que por sí mismas ó ayudadas 
por la dificultad mecánica que producen los exudados dan 
lug-ar á estreñimientos habituales. 
La terapéutica de la peritiflitis es la misma que la de la 
inflamación del intestino ciego. 
Propagada la inflamación al tejido conjuntivo retrocecal, 
colocado fuera del peritoneo ó como consecuencia de conmo-
ciones fuertes, prodúcese la paratiflitis, cuyos caracteres sin-
tomáticos son tumoración dolor osa en la fosa iliaca apreciahle 
en sitio más profundo que el correspondiente á las enfer-
medades anteriores. Se irradia el dolor por el dorso hasta el 
hombro y brazo y hácia abajo al teste derecho que se encuen-
tra retraído y pierna del mismo lado, en la que se notan 
además las sensaciones de frialdad, hormigueo y adormeci-
miento; se diferencian en poco los síntomas funcionales de la 
tif l i t is , peri y paratiflitis, por más que el estreñimiento no 
sea en la última tan marcado y duradero. Mediante la percu-
sión, si se practica superficialmente, se obtiene el sonido claro 
normal que cambia en obscuro haciéndola profunda. 
Es enfermedad febril. 
No empieza bruscamente, evoluciona de modo continuo, 
pero con mejorías y agravaciones notables, terminando por 
resolución, no sin quedar alguna tumefacción por los exuda-
dos que persisten y una sensación de debilidad en la pierna 
derecha, ó por supuración, en cuyo caso puede correrse el pus 
al tejido paranefrítico, al celular de la pelvis, al recto, al plie-
g'ue de la ingle abriéndose camino en la vejiga, en el útero, 
vagina ó saliendo al exterior erisipelando ó mortificando la 
piel, dejando fístulas más ó menos permanentes. Se registran 
también algunos casos en que el pus se fraguó paso hácia la 
pléura y pericardio, inflamándose antes el tejido pericólico 
y concluyendo en la mayoría de unos y otros con la vida del 
paciente después de semanas y meses de sufrimiento. 
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Las medicaciones propuestas contra las inflamaciones an-
teriores, se recomiendan igualmente en esta y alguna más 
que responda á indicaciones sintomáticas. 
Disentería.—Siempre que el proceso inflamatorio sé fija 
en el recto y en la S iliaca y , en casos más graves, en el colon, 
con intensidad bastante para llegar á la supuración, á la ne-
crobiosis y hasta la necrosis, tendremos la variedad de ente-
ritis que se denomina disentería. 
ETIOLOGÍA: Con mucha probabilidad el agente causal, el 
que provoca el proceso morboso genético de la enfermedad 
disentérica, pertenece al grupo de agentes vivos, hoy por hoy 
no bien conocido, pues mientras unos señalan como tal á-la 
anguihila stercoIaUs. otros las atribuyen á los amibos ó á un 
bacilo (Chantemesse y Widal) que bien pudiera ser el lacte-
rium colli. Cualquiera sea el verdadero agente etiológico, es 
lo cierto que obra con más frecuencia en las estaciones de 
transición, notablemente al fin del verano, en climas cálidos 
en los paises tropicales, en comarcas donde, á la vez que el ca-
lor, es grande la humedad del aire, en aquellos individuos que 
toman alimentos y aguas de mala calidad, que abusan de 
frutas sin madurar y de bebidas heladas. 
Si estas condiciones son accidentales en una localidad, la en-
fermedad será esporádica; mas, siendo permanentes, entonces 
la disentería se hará endémica, presentándose también de una 
manera ^ ¿ ^ m ^ ' m cuando la causa de la enfermedad se halla 
favorecida por ciertas circunstancias como el hacinamiento de 
las personas en los campamentos, prisiones, la falta de l i m -
pieza, el hambre, las aguas de mala calidad, estando probado 
además el contagio ó transmisión del agente patogenésico de 
los individuos enfermos á los sanos poí intermedio de las 
aguas donde llegó procedente de las deyecciones disentéricas. 
PATOGENIA: El proceso de la disentería es complejo; se 
inicia por una hiperhemia de la mucosa intestinal, alguno de 
cuyos vasitos se rompe dando lugar á una equimosis en el 
espesor de aquella y a la aparición de estrías sanguinolentas 
en su superficie. Hay además hiperósmosis por cuanto dicha 
membrana se cubre de una exudación mucosa amarillenta, 
agregándose á todo esto la hipcrnutrición é hiperplasia de sus 
folículos cerrados rellenos de células linfáticas, la del tejido 
conjuntivo en el que se ven acumuladas células embrionarias 
y leucocitos, más un exudado intersticial fibrinpso coagulado 
que aprisiona y comprime la red vascular, (membrana vascu-
lar de Dadlinger). Posteriormente la exudación qué cubre la 
mucosa se hace puriforme, los folículos supuran á su vez for-
mándose desde este momento pequeñas úlceras redondeadas, 
y el tejido celular submucoso representa un verdadero flemón 
extendido por debajo de la capa, glandular. Como la red vas-
cular subyacente de la mucosa sufre compresiones por parte 
de los exudados intersticiales y de los elementos de nueva 
formación, la nutrición de la misma se halla comprometida y 
de aquí la mortificación de la misma y la presencia-de úlceras 
más extensas, consecutivas á la eliminación de las porciones 
gangrenadas, úlceras que pueden llegar á hacerse perforan-
tes. En el espacio de tiempo necesario al desarrollo de tan 
complicado proceso, se realiza otro de índole parecida en los 
ganglios mesentérieos y en el hígado que puede llegar igual -
mente á la supuración. 
SINTOMATOLOOÍA: LOS síntomas principales son de los l l a -
mados funcionales, pues, aún cuando podrían ser apreciados 
algunos de los cambios anatómicos del intestino recto, lo mo-
lesto del reconocimiento impide la apreciación. El enfermo 
empieza quejándose de dolores abdominales acompañados de 
diarrea común, cosa que explica se tome el mal, al principio, 
como un catarro intestinal. Pero muy luego sobreviene en el 
ano una sensación muy penosa de peso ó cuerpo extraño, de 
tensión y constricción con pujo, tenesmo y deseo incesante 
de defecar que no queda satisfecho expulsando solamente en 
cada conato (y estos son de 10 á 10Ü ó más en las 24 horas) el 
valor de una cucharada pequeña de materias. El tenesmo ó 
necesidad constante de expeler se propaga á la vejiga de la 
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orina y se presenta la disuria. También molestan al enfermo 
dolores cólicos alrededor del ombligo y á lo largo del intes-
tino grueso, que se exacerban á la presión y tienen su máxi -
mum de intensidad en la fosa iliaca izquierda. 
Pero lo más característico del padecimiento son las materias 
de las deposiciones. Fecales ó de aspecto catarral las prime-
ras, muy pronto, toman el de mucosidades escasas, viscosas, 
blanquecinas, transparentes, que sobrenadan en una serosidad 
poco abundante (disentería blanca) cambiando después en ro-
j a por contener sangre en cantidad variable. A esta se agre-
gan restos de epitelium en los casos sencillos, y en los más 
graves, á partir del quinto ó sexto día, la cantidad de sangre 
se hace más considerable, mezclándose con ella también pus 
blanco sucio y trozos ó colgajos membranosos más ó menos 
extensos constituidos ordinariamente por fragmentos de exu- . 
dado superficial y más raramente por restos de membrana 
necrosada. De vez en cuando en esta masa se dejan ver pe-
queñas masas esféricas de moco vitreo procedente de los fo-
lículos de la membrana mucosa, análogas á los granos de 
sagú. Las materias expulsadas tienen en los comienzos de 
la enfermedad el olor característico de las heces fecales; pero 
más tarde, las de periodo adelantado carecen de olor ester-
coráceo, aunque sí le dan nauseoso y ligeramente fétido y 
las del más avanzado aún, le tienen aún más fétido por 
contener restos sólidos del exudado de la mucosa, nadando 
en un líquido seroso y rojizo sucio parecido al agua de 
lavar carnes. En los países cálidos estas últimas deposicio-
nes son el preludio de las de carácter gangrenoso propia-
mente dicho, esto es, fluidas, obscuras ó negras presentando 
extensos trozos de mucosa ó cilindros formados por esta y la 
membrana muscular á cuyo desprendimiento siguen las de 
sangre pura en cantidad considerable. A todo esto hay que 
agregar una sed viva, inapetencia, pastosidad en la boca, 
vómitos, pulso pequeño, placas rojo lívidas en las mejillas, 
ojos hundidos, adelgazamiento rápido y enfriamiento en el 
hábito exterior. 
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Síntomas tan persistentes y molestos como los que se 
acaban de exponer sumen al enfermo en estado de postra-
ción profunda,, imputable, más que á las pérdidas materiales, 
al insomnio, dolores y agotamiento nervioso. 
La disentería cuando es ligera, suele ser apirétka ó casi 
apirética: si es regularmente intensa, ya es febril , siendo la 
liebre de índole inflamatoria en unos casos, biliosa en otros, 
sobre todo en determinadas localidades, y toma el carácter de 
las nerviosas y aiin tíficas, si el proceso llega á la mortif i-
cación con gangrena ó .sobrevténe el agotamiento nervioso, 
pudiendo observarse en estas últimas formas, bien el abati-
miento, postración ó a dinamia que conduzca al coma, bien 
el delirio, la agitación, la carfologia y salto de tendones que 
constituyen la ataxia. 
No es tará demás advertir que, según cual sea la variedad 
del padecimiento, los síntomas del aparato digestivo cambian 
algo de aspecto, siendo la lengua saburrosa, sucia en la for-
ma común; roja, seca y sin barniz en la inflamatoria, no re-
pitiéndose tampoco con exceso las deposiciones: amarillenta 
con náuseas y vómitos biliosos y aún participando también • 
de este último carácter las deposiciones, en las biliosas; árida, 
fuliginosa y con temblor al sacarla en las nerviosas y tíficas, 
en las que se observan igualmente muchos otros fenómenos 
de la misma naturaleza. 
PATOCRONIA: Con un modo de invasión poco graduado, 
sigue su curso continuo, que podrá ser más ó menos exacer-
bante, (1) para terminar unas veces por la curación y otras por 
la muerte. Ocurre lo primero en los casos ligeros de la enfer-
medad esporádicamente padecida, y más raramente en las 
formas endémicas y sobre todo epidémicas, después de un 
tiempo más ó menos largo de evolución. A veces, al cabo de 
una semana en los casos más favorables ó 'benignos; de dos, tres 
ó más en los más intensos, si es que no queda como padeci-
(1) La llamada disentería inteimitente en la cual hay remisiones seguidas de agrava-
orones, debe denominarle exacérbame, y así no se confundirá con la fiebre accesional 
tnierm¡lente perniciosa disentérica que es muy diferente. 
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miento crónico, curable aún, pero posiblemente mortal des-
pués de meses ó años de duración. Viene la terminación por 
la muerte muchas más veces en las epidémicas y endémicas 
que en las esporádicas, por los progresos del agotamiento que 
llega al colapso, por grande hemorragia intestinal, por pe-
ritonitis, por flemón supurado perirectal, por mortificación 
gangrenosa del intestino, por perforación del mismo, por em-
bolias, por infección purulenta con parotiditis supuradas, por 
abscesos hepáticos, por neumonía gangrenosa, etc. Esta fu-
nesta terminación en las disenterías esporádicas no tiene 
lugar antes del tercero ó cuarto septenario; pero en las epidé-
¡inicas se puede observar en' el primero y hasta en el 3.°, 4.° 
y 5.° día. 
Cuando termina por la curación, lo mismo en las formas 
ligeras que en las graves, deja, al declinar, artropatías de las 
calificadas como pseudo-réumatismos, que empezando por la 
rodilla van interesando muchas otras articulaciones coinci-
diendo su aparición con la desaparición de las deposiciones y 
observándose alguna vez alternativas entre unas y otras. A 
esta forma de disentería se la conoce con la calificación de 
reumática. 
Quedan también inflamaciones del tejido celular perirectal 
y aún del retrocecal, parálisis del esfínter del ano, prolapsus 
del recto, estenosis y atresias del mismo, abscesos del hígado, 
parálisis de los miembros y de los músculos de la cara, y, por 
último, un estado de marasmo porque persiste la diarrea, por-
que los linfáticos intestinales han quedado obliterados ó des-
truidos comprometiéndose por lo mismo la absorción. 
Muchas son las complicaciones que sobrevienen en el cur-
so de la disentería. Desde la más sencilla, consistente en erite-
ma y en inflamación erisipelatosa de la región anal, hasta la 
rápidamente mortal, debemos registrar la ulceración de los 
vasos del intestino y las hemorragias consecutivas que pueden 
causar la muerte, los flemones alrededor del recto y del ciego, 
la fusión purulenta de gánglios mesentéricos, los abscesos del 
hígado, las parotiditis supuradas y la supuración del tejido 
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celular que les circunda, llegando á invadir el del cuello, y 
disecando las masas musculares, con algunos otros accidentes, 
que, en la generalidad de casos, precipitan la terminación fu -
nesta de la enfermedad. 
INDICACIONES .Y TRATAMIENTO: Procuraremos en todos los 
casos curar la enfermedad; y, aún siendo esta de relativa be-
nignidad en algunos, emplearemos desde luego medicaciones 
activas respondiendo á indicaciones del mismo nombre. 
Los enfermos serán alimentados con caldo filtrado, sin 
sal, huevos batidos en el caldo, panatelas espesas y, cuando 
vayan mejorando, leche mezclada con agua de cal y carne 
cruda desmenuzada por medio del rallo y tamizada, hasta que 
se modifiquen las deposiciones. Como bebidas se prescribirá 
el agua albuminosa, la de arroz, el cocimiento blanco. 
No es mala práctica administrar, antes de los purgantes, 
un vomitivo de ipecacuana solamente, sin nada de tártaro 
estibiado, pasando luego á los medios dichos. 
Por no conocerse la causa, dirigiremos nuestros esfuerzos 
contra el proceso mismo y contra los síntomas más molestos 
empleando en primer término los purgantes y la ipecacuana. 
Entre los primeros se echará mano de los salinos y de los 
calomelanos, con exclusión de los demás. Y de los salinos, los 
más usados son el sulfato de sosa, el crémor tártaro y la sal 
de Seignette, de cualquiera de los que se darán 20 gramos 
como dosis media. En cuanto á los calomelanos, es preferible 
administrarles en cantidad de un gramo, en una ó dos dósis, á 
fraccionar éstas, por más que aun así dan buen resultado. 
Al día siguiente del purgante se administra la ipecacuana 
ó raiz antidisentérica de la siguiente manera: i>.e; de miz de 
ipecacuana contundida, dos á ocho gramos; de agua, 200 á 300 
gramos; macérese durante algunas horas para tomar en dos 
dósis en el día, con intervalo una de otra de seis á ocho horas. 
Se repite esta, fórmula durante tres días consecutivos; ó bien: 
dcpolto de ipecacuana, o gramos; agua, 300 gramos; hágase 
hervir durante 5 minutos, fíltrese y añádase, de agua de canela 
y jara te de opio, tíd 30 gramos; para tomar una cucharada cada 
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hora. Sc prescribirán a l mismo tiempo los enemas Üe extracto 
de Saturno, 3 á 5 gramos; agua, 250 gramos; una ó dos veces 
en el día. Pueden recomendarse también los de nitrato de pla-
ta, 25 centigramos para 200 de agua destilada tratándose de 
adultos j á mitad concentración en los niños. 
A más de combatir con estos medios la modificación en-
gendradora del mal, pensaremos también en acallar los s ín-
tomas más molestos. Emplearemos el ópio, del cual no debe 
abusarse, en aquellos casos en que los dolores sean muy vivos 
prefiriendo á otras preparacioñes opiadas los polvos de Dover, 
Cuya acción será ayudada por las fricciones de belladona á 
las paredes abdominales y, acaso, por pequeñas lavativas con 
seis á ocho gotas de láudano en el líquido de las mismas. 
Acudiremos á los enemas fríos de solución de ácido bórico 
al 4 por 100, añadiéndola el agua de Pagliari ó el percloruro 
de hierro ó á los supositorios de antipirina recomendados con-
tra las hemorragias rectales en la página 445. Y si, apesar de 
todas las precauciones, viene lá adinamia, daremos los tónicos 
y aún los estimulantes. 
Raramente echaremos mano de medios quirúrgicos, no es-
tando jamás indicada la sangría general, no siendo tampoco 
útiles las aplicaciones de sanguijuelas sinó en los individuos 
robustos atormentados por mucha tensión rectal y dolores 
demasiado vivos. 
Las complicaciones exigen cada una un tratamiento espe-
cial que se dará á conocer en lugar respectivo. 
Para cumplir la indicación profiláctica ó preventiva, reco-
mendaremos el agua filtrada ó mejor hervida, se prohibirán 
las frutas no sazonadas y los alimentos indigestos; se evita-
rán los cambios bruscos de temperatura, se suprimirán focos 
de putridez aislando á los enfermos á fin de prevenir el conta-
gio, y desinfectando además las ropas y materias fecales. 
También será muy vigilada la convalecencia. 
La disentería reviste todos los caracteres de una enferme-
dad crónica; muy rara vez lo es desde el principio, ordinaria-
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mente sucede á un estado agudo, observándose esto con más 
frecuencia en los países cálidos y en individuos que hayan sido 
atacados varias veces por la forma aguda. Ocurre que estos, al 
verse mejorados del ataque agudo, cometen alguna infracción 
de régimen, y las deposiciones, que habían disminuido en n ú -
mero, persisten sin desaparecer por completo aunque los fenó-
menos generales se hayan mejorado notablemente. 
Los dolores abdominales en estos casos no tienen impor-
tancia, el tenesmo es insignificante ó cesa por completo, 
hasta el apetito se despierta, acaso con exceso; y solo la per-
sistencia de la diarrea de materiales lientéricos, con alguna 
cantidad de moco, con poca ó ninguna sangre, va minando 
poco á poco la existencia del individuo, precediendo un estado 
caquéctico, con emaciación, sequedad de la piel, hundimiento 
de ojos, lengua encarnada, agrietada, aparición del muguet, 
vientre deprimido, voz apagada y poca orina, á la terminación 
fatal. En alguna ocasión se precipita esta por una brusca exa-
cerbación hacia el estado agudo que conduce á la perforación 
6 gangrena del intestino. Cuando la disentería crónica no ha 
avanzado mucho, puede llegar á la curación; haciendo esta 
más difícil á medida que la duración se prolonga. Puede durar, 
con alivios y empeoramientos, meses y aún años. 
El enfermo deberá continuar haciendo uso de la leche y 
carne cruda, disponiéndosele á la vez los medios de trata-
miento recomendados contra el catarro intestinal de forma 
crónica; y si las materias expulsadas no son fecales, convendrá 
administrar de vez en tiempo un laxante suave. 
Para prevenir la caquexia se vestirá de franela á los en-
fermos, se harán fricciones secas en la piel y se aconsejará 
cambio de lugar y vivir en el campo. 
L E C C I Ó N L . 
SUMARIO: Estudio de las manifestaciones que en los intestinos pueden tener algunas 
enfermedades diatésicas.—Cáncer y tuberculosis de estos órganos como más impor-
tantes y frecuentes entre ellas.—Su descripción. 
Siguiendo un orden de exposición igual al empleado en 
las gastropatías, debemos tratar, después de las inflamaciones 
del intestino, de las manifestaciones que en estos órganos 
tienen las diátesis. Y aunque no es imposible que todas puedan 
estar en ellos representadas, solo las de la cancerosa y tuber-
culosa merecen descripción propia y especial. 
Nos ocuparemos primeramente del 
C á n c e r del intestino.—No tan frecuente como el del 
estómago, preséntase, cual en este, más veces en la edad adul-
ta; como él también es primitivo por regla general y ocupa 
alguna de las porciones del tubo intestinal, siendo menos 
común en las superiores que en las inferiores. El del intes-
tino recto se estudia más bien en Patología quirúrgica; así 
que nos corresponde tratar del que tiene su asiento en la parte 
más alta, (cáncer de la ampolla de Vater) y del que lo hace 
en el resto de su trayecto hasta la S iliaca. 
ETIOLOGÍA Y PATOGENIA: Reproducimos en este momento 
las consideraciones emitidas al ocuparnos, del cáncer del es-
tómago en la página 389, con motivo de la Etiología. 
La modificación patogénica, es decir, el cambio nutritivo 
por resultado del que ha de venir la proliferación celular, de 
cuyo conjunto ó agrupación va á formarse una neoplasia com-
puesta de elementos heterogéneos, (dicho esto en el sentido 
admitido por los histólogos) se hace de modo tan silencioso, 
tan latente, que no se traduce ai exterior por cambio alguno 
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sintomático. Pudiera afirmarse que aquella modificación uo 
alcanzaba aún el carácter de patogénica ó engendradora del 
estado morboso. Solamente cuando la hipergenesis celular ha 
dado lugar á una 'placa., á un anillo ó á un núcleo vegetante, es 
cuando se trastorna el ejercicio funcional, señal de haber nacido 
el modo morboso ó de enfermedad. Del sitio donde la lesión toma 
origen, sin duda por los linfáticos, marcha hácia los gánglios el 
gérmen de nuevas formaciones y los gánglios se hacen cance-
rosos; y, partiendo de todos estos focos para la sangre pr inci-
pios extraños, hacen cambiar su crasis, mediante cuyo cam-
bio, viciándose más y más la nutrición celular, no solo en 
los puntos primitivamente afectos sino en otros puede llegar 
á repetirse una neoplasia igual. 
SINTOMATOLOGÍA: Antes de exponer la sintomatología, en-
tendemos sea conveniente decir que el cáncer de los intestinos, 
como el de otras visceras, puede evolucionar, en algún caso, 
durante cierto tiempo, de un modo latente, esto es, sin dar 
lugar á síntomas ui anatómicos ni funcionales, apareciendo, 
de pronto, una explosión de trastornos inesperados ó una de 
las complicaciones como la estenosis intestinal, el carcinoma 
del peritoneo, el derrame hernático en su cavidad y aún la 
fase caquéctica, fenómenos todos que facilitarán el diag-
nóstico. 
Fuera de éstos casos excepcionales, tiene síntomas preci-
sos que vamos á enumerar, fijándonos primero en el cáncer de 
la ampolla de Vater y después en el del intestino en general. 
Cáncer de la ampolla de Vater.—Gomo á la constitución 
de dicha ampolla de Vater concurre á la vez el duodeno, el 
conducto colédoco y el pancreático ó de Wirsung, el punto de 
partida de la perturbación ó proceso patogénico y el asiento 
de la lesión orgánica que del mismo resulta pertenecerá más 
bien á una que á otra de aquellas partes, siendo orijicial 
cuando toma origen en el orificio pancréático-biliar, y duode-
nal si nació en las paredes del intestino. 
Los cambios anatómicos que pueden ser apreciados con-
sisten en elevación del hipocondrio derecho debido al aumento 
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de vohunen del hígado, cuyo alimento es ya una consecuencia 
de la afección que estudiamos. También la vexícula biliar ha 
experimentado una distensión que permite apreciarla á través 
de la pared abdominal. Mayor importancia tienen los sínto-
mas funcionales. El dolor espontáneo ó provocado puede 
aparecer muy pronto en el hipocondrio derecho, irradiándose 
al hueco epigástrico, con los caracteres del de los demás neo-
plasmas de esta especie y no con el de dolores cólicos como los 
propios del cólico hepático; la diarrea, aunque algo tardía, 
es otro síntoma que no suele faltar, alternativamente con el 
estreñimiento, expeliendo materiales decolorados como en 
todos los casos en que no puede llegar bilis al intestino por 
resultado necesario de la obstrucción del colédoco. Bueno será 
advertir que, después de cierto tiempo de estar observando 
esta decoloración, viene una época más ó menos larga en 
([lie salen con su coloración normal, lo cual es prueba de que 
el orificio de aquel conducto recobra su permeabilidad. No es 
infrecuente la aparición de vómitos alimenticios, coincidiendo 
con la pérdida del apetito. 
A esto acompaña la orina marcadamente biliosa y ama-
rillenta, color ictérico de la piel, en la que también se ven 
manchas acardenaladas y xantelasma (1), intensos picores 
cutáneos durante la noche, demacración general y estado ca-
quéctico. 
Sobrevienen como complicaciones de este padecimiento las 
hemorragias intestinales, edema unilateral derecho y fiebre 
de carácter remitente liéctica. 
Cáncer de las demás porciones del üibo intestinal —$\ en 
vez de tomar asiento el neoplasma en el punto que acabamos 
de tratar, lo hace en el resto del intestino, encontraremos el 
vientre de ordinario elevado por gases ó por líquidos encerra-
dos en él, y, aún cuando esta circunstancia es poco favorable 
para el reconocimiento, puede apreciarse al través de las 
(1) Manchitas, fajitas ó tuljerculitos, solos ó agrupados, del tamaño de una lenteja 6 
tuberosos amarillentos. No son molestos. 
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paredes y en sitios diferentes de la cavidad una tumoración in-
durada, desigual, movible por lo regular, susceptible de ele-
varse y deprimirse si recibe impulsión de la aorta; quéjase el 
enfermo de dolores más ó menos vivos, fijos ó erráticos, á los 
que, en alguna ocasión, acompaña la contracción de las fibras 
musculares de una porción del intestino que se dibuja, for-
mando eminencia, al través de la pared abdominal. Aún 
cuando, de vez en tiempo, se provoca una evacuación abun-
dante y diarréica, más ó menos serosa ó muco-purulenta, ó 
sanguínea, el estreñimiento es la regla, siendo de observar 
que las materias fecales salen en forma de cintas, ó de c i l i n -
dro delgado otras veces, por efecto del estrechamiento de los 
intestinos. La melena es un hecho bastante común en la enfer-
medad que nos ocupa, si la lesión reside en un punto alto del 
intestino, así como los síntomas de repugnancia á los alimen-
tos, emaciación, palidez, color caquéctico, edemas y derra-
mes y otros trastornos que han sido enumerados anteriormente 
en la descripción del cáncer del estómago, 
PATOCRONIA: Lenta en originarse esta enfermedad, marcha 
de un modo continuo-, aunque con remisiones y agravaciones, 
hasta la terminación fatal que suele ocurrir dentro de los diez 
y ocho meses de su invasión. Mas, si antes ocurre un acci-
dente, como la hemorragia, ó vienen complicaciones como la 
estenosis y la oclusión misma del intestino, la peritonitis con 
ó sin perforación, la trombosis en las venas crurales ó iliacas 
y aún en la cava inferior, edema cerebral, etc.,- la muerte es 
mucho más precoz. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: El sitio más frecuente donde se en-
cuentra la lesión es el intestino recto, después la S iliaca, las 
ñexuras hepática y esplénica del colon y menos frecuente-
mente en el intestino delgado. Tiene unas veces el aspecto de 
masas prominentes, grumosas, con diferente consistencia se-
g ú n su variedad y la cantidad de jugo que contenga, afec-
tando la forma de placa, anillo ó de vegetación de diferente 
volúmen hasta llegar al de una nuez. Su coloración es blan-
quecina; estando unas veces íntegra y otras, las menos, ulce-
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rada. El cáncer de la ampolla ele Vater casi siempre es un 
epitelioma de células cilindricas; el de otras porciones del i n -
testino puede ser de la misma índole y además pertenecer á 
las variedades de escirro y encefaloide, gelatinoso y pigmen-
tario ó melanocarcinoma. Cuando se ulcera es fungoso y 
ofrece una superficie desigual y sanguinolenta y, aunque no 
sea lo más común, la destrucción ulcerativa es susceptible de 
ganar en profundidad y perforar el intestino haciéndole co-
municar con los órganos inmediatos. En otras ocasiones la 
porción de intestino interesado se transforma en un tubo de 
paredes rígidas; otras veces queda estrechado hasta el punto 
de no permitir el paso de una pluma de ave. 
Los ganglios mesentéricos presentan también la degene-
ración cancerosa, el peritoneo puede igualmente estar dege-
nerado conteniendo en su cavidad virtual un líquido de apa-
riencia más ó menos hemática . 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Hemos de limitar nuestras 
aspiraciones á paliar, pues la curación hasta hoy no es posi-
ble, y combatir accidentes y complicaciones llenando, acaso, 
alguna vez la indicación vital . Recomen daremos alimentación 
nutritiva que no deje muchos residuos, como es la leche, hue-
vos, substancias de carne, carne cruda, sobre todo si no hay 
astricción, con vino mezclado con agua ó cerveza amarga. 
Como el dolor sea el síntoma más molesto, frecuentemente 
tendremos que emplear las inyecciones hipodérmicas de clor-
hidrato de morfina, los supositorios opiados, los morfinados ó 
con extracto de belladona. Contra el estreñimiento empleare-
mos los enemas y ios laxantes que en otra parte hemos dado 
á conocer, y, contra las deposiciones diarréicas, los embotan-
tes ó absorbentes, los opiados, los astringentes, los cateré-
ticos acaso y los antisépticos intestinales ya recomendados. 
Los últimos con preferencia, si aparecen flujos fétidos, bien 
administrando por la vía superior el benzonaftol asociado al 
diascordio, ya en enemas adicionando al agua de ellas una 
cucharada grande de la solución de permanganato de potasa 
ó de cal (1 por 100); ya de la de acetato de alúmina (5 por 100) 
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cuando, además de fetidez, haya hemorragia, poniendo de 
cualquiera de las soluciones una cucharada grande en 200 
gramos de agua para una lavativa. Los vómitos j demás tras-
tornos de la parte alta del tubo digestivo reclaman también 
tratamiento sintomático, que ya conocemos por habernos ocu-
pado de él en lecciones anteriores. 
Se intervendrá con prontitud en los casos de peligro debi-
do á hemorragia, perforaciones, etc., procurando llenar una 
indicación vital . 
Aspirando la Cirujía á obtener la curación, ha interve-
nido, en casos de esta clase, haciendo resecciones intestinales 
ó estableciendo un ano artificial por encima del tumor á con-
dición de ocupar este el intestino grueso, porque, en tales 
circunstancias, pueden ser utilizados los elementos nutricios 
de los alimentos en todo el trayecto superior á la abertura. 
T u b e r c u l o s i s intestinal.—La enfermedad por tuber-
culosis nace unas veces por la fijación en los intestinos del 
agente causal, dejando libres otros órganos de la economía; ó 
por el contrario, después de atacar previamente al pulmón, 
invade también el paquete intestinal. Aunque todos los puntos 
de este pueden ser interesados, los sitios de predilección son 
la porción ileo-cecal y la región recto-anal. 
Una vez que el bacilo de la tuberculosis llega del exterior 
por medio de los alimentos ó procede del interior mismo de 
la economía por los esputos que se tragan, ó es transportado 
al tubo intestinal por los vasos sanguíneos ó linfáticos, dicho 
agente atraviesa la capa epitelial, ataca las paredes del intes-
tino llegando al tejido adenoideo submucoso que rodea los 
vasos sanguíneos, cuya dirección transversal da la explicación 
de la forma que han de tener ciertas ulceraciones. 
El cambio nutritivo empieza en las paredes de los vasos y 
en el tejido conjuntivo que rodea el culo de saco de las g l á n -
dulas tubulares, ó en el tejido conjuntivo de las vellosidades, 
infiltrándose unos y otros de granulaciones cilindricas y f u -
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siondndose después para formar una excrecencia de aspecto 
tuberculoso. Más tarde esta pequeña masa sufre transforma-
ción caseosa y se ulcera. O bien, mientras estos cambios tie-
nen lugar, se infiltran los folículos linfáticos del intestino 
de elementos linfóides, se reblandecen en su parte central y 
transforman en pequeños abscesos foliculares que concluyen 
igualmente por ulcerarse permaneciendo aisladas ó reunién-
dose varias ulceritas foliculares. En el fondo de todas ellas 
existen num irosas granulaciones tuberculosas, que partirán 
más tarde, por los vasos linfáticos, á los ganglios del mismo 
nombre para tuberculizarlos. El trabajo ulcerativo no siempre 
es superficial; puede llegar á la perforación y formación de 
trayectos fistulosos. 
No siempre la excrecencia ó nodulo tuberculoso tiende 
tan fácilmente á la ulceración; alguna vez, aumentando poco 
á poco de volúmen, forma un tumor semejante al linfoade-
noma, del cual emana materia tuberculosa que infiltra los 
ganglios. También las granulaciones se difunden por las 
túnicas celulosa y muscular, y sin tomar el camino de la 
caseificación, llegan á la transformación fibroide poniendo las 
paredes intestinales en cierto grado de rigidez. 
No se cumple este proceso en una y otra forma sin que le 
acompañe por parte de los fenómenos orgánico-vitales de 
las zonas inmediatas un tanto de incremento ó exageración, 
de donde las hiperhemias, hiperósmosis é infiamaciones con-
comitantes, seguidas de formación de un tejido esdero-adipo-
so, abscesos y trayectos por donde escapa el pus de estos ú l t i -
mos. Esto da la explicación de que se hable de enteritis, 
t if l i t is , etc., tuberculosas. 
Ocupémonos ya de los síntomas de la tuberculosis intesti-
nal; procurando separarlos de los otros procesos que la com-
plican. 
SIXTOMÁTOLOGÍA: Pocos son los síntomas de orden ana tó -
mico que registraremos en esta enfermedad y tampoco tienen 
especial significación, pues se llegan á confundir con los de 
otras. Regularmente en la fosa iliaca derecha (por ser la por-
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ción ileo-cecal la más interesada) apreciaremos una tumora-
ción difusa y desigual ó un tumor circunscripto, movible en 
todas direcciones ó solo en la transversal, á no ser que por 
ciertas adherencias con los tejidos d é l a fosa iliaca ó de la 
pared abdominal anterior haya perdido este carácter. 
Los funcionales consisten en sensibilidad aumentada por 
la presión, en dolores abdominales localizados en dicha región 
más ó menos parecidos á los dolores cólicos, en trastornos 
intestinales por diarrea con ó sin tenesmo que alterna con el 
estreñimiento, siendo la primera predominante, tenaz é i n -
terminable en aquellos casos en que al proceso tuberculoso se 
une catarro intestinal de forma húmeda, y no enteritis como 
se acostumbra á decir (1). Los materiales diarréicos, cuando se 
hallan manchados de sangre, toman im tinte moreno, ne-
gruzco, comparable al de las materias vomitadas en los casos 
de carcinoma gástrico; despiden olor fétido en periodos avan-
zados del mal y contienen, como hecho característico, bacilos 
tuberculosos. No son infrecuentes los vómitos, se pierde el 
apetito, y por este motivo, más por la expoliación que la eco-
nomía experimenta como efecto de la diarrea, de las hemo-
rragias y de la fiebre cuando sobreviene en periodo adelantado 
del mal, prodúcese gran desnutrición, edemas y estado ca-
quéctico en la generalidad de casos. 
Como síntomas de vecindad anotaremos el ábultamiento 
de los ganglios entero-mesentéricos, inguinales y aún supra-
claviculares y los de la tuberculosis pulmonal en todos aque-
llos casos que previamente ó de un modo consecutivo se fija 
el proceso tuberculoso en este último aparato. 
La tuberculosis recto-anal se presenta bajo el aspecto de 
lupus que interesa igualmente los órganos pudendos en la 
mujer, de excrecencias verrugosas, de ulceras j áé abscesos j 
f ís tulas tuberculosas, cuyos caracteres son fáciles de apreciar. 
PATOCROXIA: El comienzo de la tuberculosis primitiva de 
(1) La asociación con el catarro es la regia; con la inflamación ó enteritis es la ex-
cepción. 
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los intestinos es insidioso y lento, su evolución es continua, 
por más que suelen alternar periodos de alivio y agravación, 
terminando alguna vez de un modo favorable, gracias á un 
trabajo fibroso análogo al proceso fibroide curativo de la t u -
berculosis pulmonal. Muchas más veces concluye por la 
muerte precedida de estado caquéctico, ocurriendo lo mismo 
y más pronto, cuando se presenta una gran hemorragia i n -
testinal, cuando se complica con una perforación intestinal, 
una peritonitis, lesión hepática, un flemón iliaco, abscesos 
pio-estercoráceos que vienen á abrirse en la fosa isquio-rectal, 
margen del ano, región inguinal derecha ó cuando la tubercu-
losis pulmonal á que va asociada arrebata la vida al enfermo. 
En casos raros de terminación favorable, quedan, como 
reliquias, estrecheces del ciego y de la abertura ileo-cecal 
no menos temibles que el proceso generador. 
En relación con estas posibilidades de evolución se halla 
el tiempo de duración, contándose á veces por meses y aún 
años. 
Prescindiendo de datos anatomo-patológicos, pues los ade-
lantados en la patogenia son suficientes á explicarlos y tienen 
mayor importancia, pasamos á la terapéutica. 
INDICACIONES V TKATAMIENTO: Puesto que, según hemos vis-
to, es posible obtener la curación, lícito será aspirar á la i n d i -
cación curativa. Mas, en la generalidad de casos, nos veremos 
forzados á paliar tan solo y, cuando más, á llenar una i n d i -
cación vi tal siempre que un accidente, como la hemorragia ó 
la perforación intestinal, nos obligue á ello. 
Haremos en todas las ocasiones gran beneficio á esta clase 
de enfermos prescribiendo un régimen alimenticio, compuesto 
de leche, kéfir, carne cruda y substancias animales preferen-
temente á las vegetales. El agua albuminosa ó limonada l á c -
tica fuera de las comidas, la cerveza fuerte ó vino cortado con 
maceraciones amargas, en ellas, no deben quedar en olvido, 
así como tampoco la respiración constante de buen aire, la 
vida del campo y toda la serie de medicamentos propuestos 
contra las úlceras y catarros intestinales de forma húmeda y 
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seca, según sea la diarrea ó la astricción las que predominen, 
agregando á ellos el pernitrato de hierro contra la primera. 
Además de este tratamiento general, contra la intumescencia 
de los gánglios entero-mesentéricos, inguinales, etc., em-
plearemos, las unturas con las pomadas compuestas de yoduro 
de plomo, cloruro amónico, extracto de cicuta y manteca, 
mejor que vaselina. 
También habrá necesidad de subvenir con tratamientos 
variados en cada una de las complicaciones enumeradas. 
Y sino fueran bastantes todos ellos, sin abandonarlos, no 
variando el motivo que indujo á usarlos, apelaremos á los re-
cursos quirúrgicos cuando el proceso reviste la forma esclero-
adipósica y se localiza en la región ileo-cecal, ó en la recto-
anal' en las diversas variedades que hemos citado. Sin embar-
go, cuando el mal esté muy avanzado, ú otros órganos, el 
pulmón especialmente, estén demasiadamente interesados, 
seremos prudentes evitando intervenciones de éxito dudoso. 
Con motivo de las fístulas de los tuberculosos se pregunta 
Dieulafoy si pueden operarse sin que resulten inconvenientes 
al enfermo ó, por el contrario, si deben ser respetadas. Gene-
ralmente, dice, se considera la fístula anal en los tuberculo-
sos como un emunctorio que debe respetarse sopeña de venir 
recrudescencias en la marcha de los fenómenos pulmonales. 
Esta aserción, sin embargo, es muy exagerada y esto obliga 
á que, antes de tomar una decisión, nos inspiremos en el esta-
do del enfermo y operar la fístula á menos de que las lesiones 
pulmonales estén muy avanzadas. 
A pesar de la autoridad de tan ilustre Clínico, debemos 
seguir aconsejando la mayor prudencia. 
L E C C I Ó N L I . 
SUMARIO: Neurosis de los intestincs: de sensibilidad: la eníer'algia ó cólico; de motf-
lidad: el enterospasmo ó calambre, intestinal, el perintaltismo ó agitación périalúl-
tica y la atonía entérica.— Estudio nosográfico de estas neurosis y su tratamiento. 
—De la enlerodinia ó reumatismo intestinal. 
Según exige la clasificación y método aceptado, nos ocu-
paremos al hablar de neurosis de los intestinos, de las de sen-
sibilidad en primer término. 
Enteralgia.—Con este nombre y el de cólico, designa-
mos la hiperestesia algésica ó dolorosa de los intestinos, bien 
esté interesado el plexo y ramos mesentéricos, bien el h i -
pogástrico. Dicho se está, puesto que nos referimos á un caso 
de neurosis, que no-'ha de haber lesión anatómica ó, de ha-
berla, no ha de ser constante, ni tampoco al padecimien-
to se ha de asociar ninguna de las variadas fiebres que se 
conocen. 
ETIOLOGÍA: Son muchos los agentes patogenésicos ó con 
eficacia bastante para producir esta enfermedad. Desde la 
impresión del aire frío, hallándose el individuo en pleno tra-
bajo digestivo, hasta las acciones reflejas de algunos ór-
ganos sobre el tubo digestivo, se citan varios que obligan 
á distinguir los cólicos con diversas denominaciones, que 
vamos á dar á conocer y son muy propias para recordar la 
etiología. 
Admítese el a frigore. el alinienticio, ó por indigestión; el 
traumático ó debido á agentes físico-corpóreos, el tóxico ó por 
agentes químicos, cuyo tipo es el cólico saturnino, el pro-
vocado por agentes vivos macroscópicos que habitan en el 
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intestino ó verminoso (1) el wfeeciosó consecuencia de la 
influencia de dichos seres, del grupo de los microscópicos, 
al cual se refiere el palúdico: el llamado nervioso originado 
de una impresión psíquica, el eStereoráceo j Jlatnlento pro-
ducidos por las materias y gases encerrados en los intesti-
nos, obrando en estos á la manera de cuerpos físico-corpó-
reos, correspondiendo al primero el que se conoce con el 
nombre de 'meeonial. y el que podemos llamar calculoso ó 
litiásico, (2) con el que está muy relacionado el artrítico ó 
gotoso, explicable por la discrasia propia de este padecimiento 
diatésico, el taMtico, hipocondriaco y neurasténico observado 
en los enfermos con esas calificaciones designados, y , por 
últ imo, los cólicos reflejos por padecimientos del útero, ova-
rios, ríñones, etc. 
SINTOMATOLOGÍA: El vientre puede estar dilatado por gases, 
puede estar deprimido en forma de taza, estando, por lo re-
gular, duro ó resistente á la presión. El síntoma característico 
(1) A l citar los vermes intestinales como agentes patog-enésicos, debemos hacer una 
manifestación que queremos sirva para esta lección y todas las sucesivas. 
Los vermes intestinales, asi como los enterolitos, cálculos hepáticos y cosas parecidas 
á estos son y no pueden ser más que agentes etiológicos interiores y eso no siempre, sino 
en'aquellos casos que lleguen á producir modificación patogénica de cualquiera variedad 
de las admitidas, pero nunca ellos constituirán la mo lificación misma engendradora de 
la enfermedad. 
Y siendo esto asi, no imitaremos á l o s A Á . que, casi con unanimidad, dedican en el 
grupo de enfermedades del intestino un capítulo á la /leZwmímsís, ocupándose en él de 
causas, síntomas, etc., proceder poco conforme con el concepto que hemos dado acerca 
de la enfermedad, que hace adquirir al alumno ideas falsas sobre el mismo. 
Para nosotros diches agentes vivos, bajo el punto de vista patológico, tienen bien defl-
do su .carácter:" son patogenésicos interiores. En este concepto hemos de considerarles 
y tenerles muy en cuenta luego en la terapéutica de las enfermedades para apoyar 
ó fundamentar indicaciones causales, que procuraremos satisfacer con los medios que 
para ello tiene acreditados la observación y el experimento. 
(2) Hay una litiasis intestinal constituida por arenillas y cálculos pequeños y mayo-
res, formados unas y otros por materiales inorgánicos y orgánicos en variable proporción, 
de lo cual dimanan sus diferencias en consistencia, fragilidad y coloración. Esta litiasis 
como la hepática y renal está muy relacionada con la gota y el artritisino, pudiendo ser 
un suceso transitorio en ciertos sujetos ó bien acompañarlos indefinidamente. 
A l eliminarse una y otros pueden hacerlo sin molestia ó bien originan ciertas modi-
ficaciones patogénicas entre las cuales incluimos la del cólico ó enteralgia. 
Sin duda la litiasis propia ó localizada en el apéndice vermicular es la que provoca los 
llamados cólicos apendimlares. Cuestión es esta no ventilada aún, siendo probable que 
alguno de los casos diagnosticados de apendicilis no hayan sido más que cólicos de esta 
índole. 
32 
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de la enteralgia es el dolor. El sitio de este corresponde casi 
siempre á la región umbilical, de donde se irradia siguiendo 
la dirección de las contracciones intestinales, inseparables del 
dolor, hacia arriba ó en sentido opuesto. Su intensidad es 
variable y tan exagerada, en algunos casos, que obliga al 
paciente á exhalar gritos y lamentos por más que cada paro-
xismo empieza suavemente, lleg^a poco á poco á su apogeo y 
decrece de una manera gradual. Varía la índole del dolor en 
cada caso, siendo incisivo, pungitivo, dislacerante, tensivo, 
durando unas veces pocos segundos, alcanzando otras algunos 
minutos de duración, pudiendo quedar entre ellos sin moles-
tia, ó con una ligera sensibilidad gravativa. La presión sobre 
las paredes suele aliviar los dolores enterálgicos, de aquí el 
motivo de adoptar los enfermos el decúbito abdominal, de en-
cojerse fuertemente, de doblar los muslos sobre el vientre ó 
de comprimírsele con las manos ó con un objeto duro.. Esta 
particularidad no es constante, pues, alguna vez tal sensibi-
lidad existe que no toleran la más ligera presión. 
En esta enfermedad el estreñimiento es la regia, coinci-
diendo regularmente la desaparición de aquella al verificarse 
la expulsión de materias fecales ó ventosidades. Como s ín-
tomas físicos recordaremos los ruidos intestinales ó borborig-
mos más perceptibles durante el dolor. 
Es frecuente la aparición de eructos, de vómitos, ó, cuando 
menos, de conato y arcadas; asociándose á los síntomas enu-
merados otros de carácter simpático ó reflejos, como el hipo, 
molestias asmáticas, ansiedades, palpitaciones cardiacas, s ín-
copes, extranguria, retracción de los testes hácia los anillos, 
calambres en las extremidades y hasta convulsiones en el 
momento del dolor. 
La enteralgia es completamente infebril. 
PATOCRONIA: Invade esta enfermedad, como sus análogas, 
de una manera brusca, sigue un curso exacerbante ó paro-
xístico, termina casi constantemente por la curación después 
de una duración variable, pero nunca larga. Rara vez se com-
plica ó sobreviene algún accidente; no obstante, se cita la 
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rotura de un intestino, el colapso cardiaco y participaciones 
cerebro-espinales que lian dado lugar á terminaciones desgra-
ciadas. Deja, como reliquia, cuando se obtiene la curación, la 
facilidad á las recidivas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La indicación es curativa, 
no especiante, á no ser en los casos muy benignos, sino activa: 
y aunque, á primera vista, parece que debíamos, ante todo, 
pensar en la causal, por su gran importancia, se impone la 
sintomática contra el dolor apelando sin dilaciones á las i n -
yecciones Mpodórmicas de cloruro mórfico (un centigramo 
por gramo de agua destilada hervida y otro de glicerina) y 
á los enemas de hidrato de clora! (dos gramos en 150 gra-
mos de leche tibia ó de mucílago de goma con 5 gotas de 
láudano ye . s. de yema de huevo para obtener una emulsión). 
Podemos también administrar el ópio ó su extracto por la 
vía gástrica en pildoras de centigramo ó dos centigramos, 
cada media hora las primeras dosis; y más lejos las siguientes 
desde que empiece á ceder el dolor. Una poción de muy buenos 
efectos en estos-casos es la siguiente: De extracto iébái-
oo) $ d Í0 centigramos; agua de melisa, 120 gramos; Mcar-
lonato sódico, 2 d 4 gramos; jarabe de corteza de cidra, 
30 gramos; para tomar una cucharada grande cada 15, 20 y 
30 minutos ó más, según los resultados que se vayan obte-
niendo. 
Se ayudarán estos medios con las aplicaciones de calor 
seco á la pared abdominal, de fomentos húmedos muy calien-
tes ó cataplasmas de harina de linaza bien calentadas. 
Conseguida la calma más ó menos completa, pensaremos 
en satisfacer la indicación causal, sin abandonar los medios 
apropiados para la sintomática, que dejamos enumerados. 
Emplearemos las infusiones teiformes calientes con 5 gotas 
de láudano para cada taza de té, tila, yerba luisa, etc., dos, 
tres ó cuatro veces y caloríferos á la periferia, en los d frigo-
re; los eméticos ó purgantes, según los casos, en los por i ia#-
gestión; \os purgantes oleosos y la belladona, en los produci-
dos por cuerpos extraños, como huesos de guinda, etc.; los 
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furgantes saUms y aún los drásticos contra los tóxicos, mejor 
dicho, contra el saturnino y además los baños sulfurosos, ó los 
de vapor, y el yoduro potásico diluido, á título de eliminador; 
los antihelmínticos (1) contra los verminosos; los antisépticos in-
testinales y el sulfato de quinina contra los infecciosos y palú-
dicos; los antiespasmodicos y nervinos contra el nervioso; los 
purgantes salinos para provocar trasudación abundante en el 
intestino, que disocie las materias detenidas, y las lavativas 
abundantes de agua á 38° en los estercoráceos; el éter, raleria-
(1) Los medios antiverminosos utilizarles contra los OÍCÍMÍ'OS son las enemas de agua 
salada (40 gramos por 200 do agua); los de una maceración de 8 á 10 gramos de hojas de 
ajenjo en 200 gramos de agua; los de una mezcla á partes iguales de agua y glicerina; 
y los supositorios de ungüento mercurial. 
Céntra los ascárides emplearemos \os calomelanos y la san tonina, medio á un gramo 
del primero y 5 á 10 centigramos de la últ ima, según la edad del sujeto, en panes ázimos 
ó en un liquido espeso como el almíbar ó en pastillas, lúzcoclios, etc. La naftalina en se-
llos de 30 centigramos á un gramo es preferible á la santonina. La preparación siguiente 
es recomendable: Dpe.: de musgo'de Córcega, 8 á 15 gramos; semen-contra, 4 á 8 gramos; 
leche hirviendo, 60 gramos; después de infundir, se filtra y se añade. Jarabe de artemisa, 
40 gramos. Se toma esto tres días en ayunas, repitiendo la fórmula, dando el tercero una 
hora después 15 á 20 gramos de aceite de ricino. 
Contra las tenias, desechados el Kouso y la Kamalá por lo incierto de sus efectos, po-
demos acudir á la corteza de la raíz de granado silvestre, á la peletierina, al helécho ma-
cho y á las pepitas de calabaza. La forma y modo preferibles de dar la primera es estia: 
Se toman de 60 á 90 gramos de la corteza de la raiz, se mecerá durante 24 horas en 300 
gramos de agua fría; se filtra y se reduce, en seguida, á fuego lento y últimamente á 
más ftierte, hasta quedar la mitad del liquido. Se administra este en dos ó tres veces con 
intervalo de 15 á 20 minutos, y, al empezará sentir malestar en el vientre, se tomarán 
30 gramos de aceite de ricino bien batido en media taza de infusión de té caliente y 
azucarada. 
De los alcaloides de esta corteza /'peletierina, isopeletierina, metilpeletierina y psett-
do-peletierinaj, los dos últimos no producen efecto ni á dosis elevadas. Los dos primeros 
dados juntamente en la de 30 centigramos de sulfato de peletierina y de isopeletierina, 
en una solución que con ténga lo centigramos de tanino, son utilizabíes como tenicidas. 
Las semillas de calabaza se usan principalmente para los niños en dosis de 30 á 40 
gramos en forma de pasta azucarada ó incorporadas á un looc, administrando una hora 
después el aceite de ricino. Para un adulto se dan K) á 100 gramos. 
La víspera del día en que se vaya á administrar un antihelmíntico, se suprime la cena 
y se toma solo una poca, leche ó sopa clara. 
Del helécho macho se obtiene un extracto etéreo que se propina de la manera siguien-
te: Dpe.: del extracto etéreo iie helécho macho, 8 gramos; de calomelanos, at vapor, 80 cen-
tigramos; Mze. y s. a. hágase 16 cápsulas, para tomar dos cada diez minutos y dos horas 
después de las últimas el aceite de ricino como se dijo antes. 
Para los niños de 5 á 10 años se administrará de este modo: Dpe.: del extracto etéreo, 
citado, y tintura de vainilla áü, 3 gramos; de jarabe de trementina y agua destilada áá, 
25 gramos; de goma arábiga pulverizada, 2 gramos. Hágase emulsión y tómese on ayu-
nas en leche, administrando una hora después el aceite de ricino. 
- 5 0 1 — 
na, uüerkmato de amoniaco, asafétida, n.ncz cómira. jHcdoiiex 
secas y estimulantes, amasamiento, duchas f r í a s y calientes, 
electrización (colocando la placa positiva á lo largo de la co-
lunma vertebral y la negativa sobre el abdomen) en los Jlatu-
lentos; los alcalinos, sobre todo en forma de aguas alcalinas 
naturales, y régimen alimenticio especial en los litiásicos y 
gotosos; y, por último, otros tratamientos muy variados que 
se dirijan á modificar los estados morbosos conocidos con los 
nombres de tabes, hipocondria, neurastenia y aquellos otros de-
que el cólico sea una consecuencia ó una complicación. 
Se lia llegado para satisfacer la indicación causal á practi-
car operaciones quirúrgicas. Mayl y Lauenstein hicieron la 
laparotomía curando un cólico pertinaz, mediante el despren-
dimiento de adherencias peritoníticas (Hermann). 
Con lo expuesto y, alguna vez, apresurándonos á combatir 
un accidente de los que, hemos dicho, pueden sorprendernos, 
como el síncope, convulsiones, etc., llenaremos la indicación 
vi ta l , y así tendremos completada la terapéutica en esta en-
fermedad. 
E n t e r o s p a s m o ó c a l a m b r e intest inal . — P e r i s -
ta l t i smo ó a g i t a c i ó n p e r i s t á l t i c a de los intestinos. 
—El plano muscular de los intestinos se contrae de una ma-
nera enérgica, sin relajación inmediata unas Aceces, y otras 
sucediendo esta á aquella para volver á contraerse. Constitu-
ye la primera modalidad de la hiperkinesia intestinal el ente-
rospasmo ó calambre; la segunda el peristaltismo d agitación 
p er is tci Itica in tes tina l . 
Se observan ambas en los individuos del sexo femenino 
principalmente, trabajados por el histerismo, la neurastenia y 
la hipocondría, cuando en ellos obran enfriamientos, impre-
siones morales y reflejos útero-ovárieos'presentándose aisla-
damente ó asociados á otros procesos como sucede al espasmo 
con la enteralgia, en la cual, otras veces, se hacen visibles 
los movimientos intestinales peristálticos al t.ravés de la pared 
abdominal. 
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Por lo que hace relación al enterospasmo reproducimos en 
este momento cuanto dejamos expuesto en la descripción de 
las estenosis y atresias espasmódicas de los intestinos, (pági -
nas 419 á la 430); y respecto al peristaltismo diremos, que, á 
semejanza de los vómitos nerviosos por cambios peristálticos 
del estómago, existen diarreas de la misma índole que no 
pueden ser explicadas sino por la exagerada motilidad de la 
túnica muscular de los intestinos. 
Estreñimiento en el espasmo y diarrea en el peristaltismo, 
tales son los síntomas culminantes. Otros como la elevación 
total ó parcial y hundimiento de la pared abdominal, dolor, 
vómitos y borborigmos, si existen, tienen menor signifi-
cación. 
En la terapéutica de las estenosis y atresias de los intesti-
nos nos ocupamos del tratamiento del enterospasmo; respecto 
al del peristaltismo, diremos que muchas veces bastará satis-
facer la indicación espectante; y , cuando más, la causal, ayu-
dándola con las preparaciones opiadas usadas en dósis menos 
altas y frecuentes que las que se recomiendan para el primero 
y, acaso, con los embotantes ó absorbentes que conocemos. 
A t o n í a de los intestinos.—No debe repugnar la ad-
misión de una modalidad morbosa, opuesta á la hiperkinesia, 
en todos aquellos órganos en cuya composición entre, corno 
factor, el tejido muscular. Esta modalidad puede llegar á la 
parálisis; pero de ordinario, no pasa de pérdida incompleta de 
la contractilidad ósea de Vá'paresia. Esta es la que constituye 
estado llamado atonijf íntestmal., en la cual admitimos i n -
suficiencia de contracción y por lo tanto pereza ya que no 
inercia en su funcionalismo. 
ETIOLOGÍA: En su producción tiene parte el género de 
alimentación. El uso casi exclusivo y prolongado de leche 
(excepto la materna, estimuladora de la motilidad entérica) 
carne, huevos, vino, favorecen cuando menos esta paresia. 
Los alimentos vegetales en exceso la provocan á su vez. Pero 
generalmente la etiología de este estado hay que buscarla 
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entre los agentes interiores. En estado normal diariamente 
experimentamos la sensación de la necesidad de defecar. Si 
el individuo, por no creerla demasiado urgente ó por no inte-
rrumpir sus tareas, la deja sin satisfacer, poco á poco va 
creando un hábito morboso que lleva á la atonía intestinal. 
El no poner en acción los músculos necesarios á la progresión 
es también motivo interior que origina esta paresia. Por eso 
las mujeres, los que se dedican al estudio y los que ejercen 
ocupaciones que exigen la sedestación ofrecen tantos casos de 
atonía. El poco desarrollo de las masas musculares en ciertos 
iudivíduos, su adelgazamiento en la convalecencia de enferme-
dades graves, la dificultad de acción que estas experimentan en 
los individuos obesos por la inmensa cantidad de grasa que les 
ahoga, sobre todo cuando esto ocurre en las paredes y músculos 
del abdomen, y los procesos de involución del intestino en los 
viejos, así como los padecimientos largos de su mucosa y otros 
crónicos de los centros nerviosos (mielitis, tabes,' neurastenia) 
nos darán explicación de la extraordinaria frecuencia de la 
atonía entérica. 
SINTOMATOLOCTÍA: Si no siempre, con frecuencia se encuen-
tra el vientre abultado y no es raro apreciar, hácia la fosa 
iliaca izquierda comunmente, elevaciones esféricas llamadas 
tumores fecales ó escíbalos que desaparecen como es natural? 
después de una abundante deposición. Los síntomas más i m -
portantes, del grupo de los funcionales, son la sensación de 
llenura ó plenitud en el vientre y el estreñimiento, hallándose 
separadas las deposiciones una y dos semanas sin que los en-
fermos experimenten la necesidad de defecar. Los materiales 
depuestos tienen la forma y color caprino ó como granos de 
café y aún más obscuros, ó de cilindros truncados de consis-
tencia grande, por cuyo volúmen y dureza causan dolor al 
pasar por el ano. No es raro observar en su superficie estrías 
de sangre debido al traumatismo que producen y el olor que 
desprenden es pútrido en vez de fecal. 
Como síntomas simpáticos ó reflejos hay que anotar la 
opresión precordial, anhelación respiratoria, llamaradas de 
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calor á la cara y cabeza, martilleo en las sienes, centelleo de 
ojos, zumbido de oidos, cefalea, desvanecimientos, fenómenos 
en parte mecánicos, en parte explicables por auto-intoxica-
ciones. 
PATOCRONIA: Poco á poco se va fraguando esta atonía para 
seguir de una manera continua 6 casi continua hasta la ex-
trema vejez del individuo, sin que por sí misma produzca pe-
ligro para la vida aunque trastorne y no poco la salud. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Tendremos que intervenir 
siempre para corregir este padecimiento poniendo especial 
cuidado en Henar la indicación causal, removiendo los motivos 
que le producen, ó aminorando, cuando menos, sus efectos. 
Aconsejaremos la alimentación mixta en la que entrarán vege-
tales herbáceos, mejor que feculentos, y, además, ciertas f ru-
tas cocidas (manzanas, ciruelas), se beberá bastante cantidad 
de agua, se hará ejercicio y gimnasia, equitación, cavar una 
huerta ó jardín, etc., se pondrán todos los días á la misma hora 
á deponer aunque no se experimente la necesidad, se comba-
tirán los padecimientos que al individuo aquejen y considere-
mos de influencia para provocar y sostener la inercia intestinal, 
y , por último, echaremos mano de los medios terapéuticos que 
contra el catarro entérico crónico, de forma seca, propusimos 
en la lección correspondiente (páginas 464 y siguientes) y, 
además, de los polvos de sen compuestos y electuario de sen 
(suprimiendo el bálsamo de copaiba) recomendados en las pá -
ginas 444 y 445, cuidando de variar de remedios con alguna 
frecuencia por acostumbrarse á ellos los enfermos y no reac-
cionar en la medida deseada. 
Mas siendo pertinaz la paresia intestinal y el hábito ó can-
sancio en que caen los enfermos obligue á escogitar nuevos 
medios que reemplacen los anteriores,"aconsejaremos el uso 
de las enemas, irrigaciones y algunos otros de índole física. 
Hablamos de las enemas anteriormente como de mejor 
aplicación si se trata solamente de evacuar el intestino recto; 
mas, si es de necesidad obrar sobre todo el intestino en estado 
de atonía, hay que emplear las irrigaciones. Estas se hacen 
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con cánula y tubos especiales, ó sino con una sonda uretral 
de caucliout rojo que se adapta al tubo de un reservorio gra-
duado como el usado para inyecciones vaginales. Se variará 
la presión del líquido elevando más ó menos el recipiente. 
Conviene saber que en las atonías antiguas la irrigación no 
producé efecto inmediato; es de necesidad repetirla cuatro ó 
cinco veces á no ser que, antes, se tome la precaución propues-
ta por Malibran de poner por la noclie una enema ordinaria á 
baja temperatura que se conservará toda la noche á fin de 
reblandecerlos escíbalos contenidos en el intestino. 
Bueno será advertir que no se procederá á las duchas sin 
asegurarse del estado de los intestinos; pues si el vientre da 
señales de sensibilidad á_la presión, si con el estreñimiento 
alternan algunas deposiciones con molestias di sen teri formes, 
si hay antecedentes de inflamación aguda del tubo intestinal, 
más vale abstenerse y conformarse con las enemas. 
También se han propuesto para excitar las contraccio-
nes intestinales las aplicaciones frías, con las cuales obtuvo 
Priessnitz numerosos éxitos. Y estos se han conseguido tam-
bién con los baños fríos de pies, recurso muy en boga en la 
actualidad entre los partidarios del Abate Kpneif y que tam-
bién en tiempos antiguos utilizó uno de los duques de Ferrara 
que no podía hacer deposiciones sino después de pasearse des-
calzo por el frío pavimento de su palacio. 
También se recomiendan las duchas frías perineales para 
estimular todos los músculos que concurran ai acto de la 
defecación, y del mismo modo la hidroterapia general, fría, 
puede ejercer favorable influencia excitando todo el sistema 
nervioso. 
Por último el amasamiento, bien practicado, siempre que no 
produzca dolor en parte alguna del trayecto intestinal y, la 
electricidad farádica ó galvánica ó estática (bajo la forma de 
baños eléctricos) son también aplicables al tratamiento de la 
atonía de los intestinos. 
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R e u m a t i s m o de los intestinos.—Para poder califi-
car un padecimiento doloroso intestinal de reumatismo ó en-
terodínia, j no de enteralgia, j establecer un tratamiento ade-
cuado, en algo es posible nos ayude la índole del dolor j la 
marcha del padecimiento, que, á ser reumático, no será tan 
exageradamente doloroso ni será tan marcadamente paroxís-
tico. Pero nos servirá principalmente de criterio en la duda* el 
que dejamos consignado en la página 409 y siguientes cuando 
nos ocupamos de la afección reumática del estómago. 
Hemos de evitar, por igual, la calificación demasiado pronta 
de reumáticos á los afectos dolorosos, que la resistencia á ad-
mitirlos como tales, basados únicamente en la rareza de su 
presentación ó llevados tan solo de ciertas ideas aprióricas. 
La observación atenta de los licclios y los resultados de los 
tratamientos empleados lian de servirnos, en muchas ocasio-
nes, para la más acertada resolución. 
L E C C I Ó N L I L 
SUMARIO: Continúa la descripción de las enfermedades por modificación patogénica 
ó proceso morboso en el aparato digestivo.—Sección 6."—En ella están incluidas 
las por modificación patog-énica existente en el hig-ado, consistiendo unas en lesión 
y otras en perturbación.—Estudio nosog'ráfico do las enfermedades engendradas 
por lesiones primitivas de continuidad ó heridas del hígado, de conliyüidatl ó 
dislocaciones del mismo y de canalización de sus conductos, siguiendo el plan quo 
liemos adoptado. 
Es difícil que la viscera hepática sufra ó sea asiento de 
lesiones en su integridad, principalmente de las por ustión y 
congelación, y no tanto de las por ablación y atrición. Por 
esto prescindimos de ellas. 
Ya es más fácil y frecuente sea herido según los diversos 
modos como pueden serlo otros órganos; pero el estudio de 
estas soluciones de continuidad, ó Jwridas1 no se hace en la 
Patología médica. También esta viscera ofrece dislocaciones ó 
cambios de situación, que, en más ó menos grado, son motivo 
de enfermedad; y, finalmente, sus conductos y vejiga propia 
presentan en su calibre y cavidad variaciones protopáticas ó 
deuteropáticas, en más ó menos, que también pueden engen-
drar estados morbosos. Por estas consideraciones vamos á ocu-
parnos de las enfermedades debidas á dislocación del hígado 
y á estrecheces y oclusiones de los conductos biliares. 
E c t o p i a del h í g a d o . — H e p a t o t o p s i s . — H í g a d o 
m ó v i l , a m b u l a n t e ó emigrante.—En esta lección com-
prenderemos tan solo las dislocaciones morbosas primitivas, 
prescindiendo de los cambios de situación congénitos (sitvs 
riscenm imersus)^ que serán teratológicos. pero no patoló-
gicos. 
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El hígado es susceptible de disloeaciones, especialmente 
hácia abajo constituyendo la hepatoto'psis. No es imposible 
que, he'rniándose dicha viscera al través de alguna abertura 
del diafragma, se halle parte de ella en la cavidad pleurí-
tica. Pero siendo esta última dislocación de difícil ó impo-
sible diagnóstico, nos ocuparemos solo de la primeramente 
citada. 
ETIOLOGÍA: La acción de la gravedad, las caídas, la com-
presión j los esfuerzos cuando obran en individuos, las muje-
res especialmente que hayan tenido muchos partos, con pare-
des abdominales adelgazadas y flácidas y con ligamento 
suspensorio del hígado largo y relajado ó laxo son las i n -
fluencias causales que debemos admitir. 
SINTOMATQLOGÍA: Consisten los de orden anatómico en en-
contrar la viscera en un punto más bajo que el normal, pues 
la dislocación no es transversal, quedando por lo mismo entre 
el órgano dislocado y la base del pulmón derecho una zona 
desocupada, cuya existencia y extensión puede apreciarse por 
la percusión que dará sonido claro, hasta timpánico, en la cual 
además puede llegarse á tocar un cordón delgado formado 
por el ligamento suspensorio del hígado. El hígado caido en 
la cavidad abdominal es movible y con gran facilidad reduc-
tible á su antiguo sitio, volviéndose con la misma á dislocar. 
De síntomas funcionales subjetivos citaremos la sensación de 
peso siempre, mayor al andar, y la de caida de un cuerpo con 
la variación de decúbitos; se trastornan bastante los actos di-
gestivos cuando la salida de la bilis al intestino está dificul-
tada por compresiones ó torsiones del conducto colédoco, 
pudiendo estarlo tanto que, imposibilitada por Completo, so-
brevenga ictericia por retención con todas sus consecuencias. 
Debe también recordarse que habrá síntomas simpáticos por 
parte de los centros nerviosos, si, con motivo de esta dislo-
cación, se despierta el histerismo ú otra neurosis compleja. 
PATOCRONIA: Suele fraguarse lentamente ia hepatotopsis; 
pero, una vez realizada, es continua y tiende á hacerse mayor. 
No producirá la muerte; mas, por su persistencia hasta que 
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esta sobrevenga por cualquier motivo, será un padecimiento 
muy molesto. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Reduciremos el órgano dis-
locado y le mantendremos reducido, combatiendo además las 
molestias que acompañan la dislocación. Colocado el enfermo 
en posición conveniente, que no hay necesidad de detallar, con 
ligeras maniobras se consigue lo primero. Se aplica después, 
para llenar la segunda indicación, alrededor del vientre una 
faja con almohadilla que mantenga al hígado en posición, v i -
gorizando por último, la musculatura de la pared con el amasa-
miento y la faradización y, en caso, con un plan tónico general. 
Alguna vez se ha hecho intervenir la medicina operatoria 
para destruir adherencias que el hígado había contraído en su 
nueva posición y eran un obstáculo para reducirle. 
Aunque sean varias las indicaciones sintomáticas, pueden 
ser fácilmente satisfechas, por cuyo motivo no nos detendre-
mos en ellas. 
Estrecheces y oclusión de los' conductos b i -
liares.—Como en otros conductos, admitiremos en estos las 
estenosis espasmódicas, orgánicas y mecánicas, sobre cuya 
significación nada hemos de decir por tenerlo ya expuesto 
repetidas veces. 
Poco han de ocuparnos las espasmódicas, negadas por a l -
gunos; (1) pues, aún siendo posibles por existir fibras muscu-
lares en las paredes de los conductos, al menos antes de llegar 
á la vejez, y encontrarse un esfínter de fibras lisas en la des-
embocadura del colédoco, en la ampolla de Váter, forzoso es 
concluir, que su existencia no ha de ser lo suficientemente 
prolongada para dar lugar á trastornos funcionales y, por lo 
tanto .-no serán morbosas. 
(1) Los Médicos antig-uos admitían una ictericia espasmucUca y otra paralitica, pro-
ducidas la primera por contracción espasmódica y la segunda por parálisis de los con-
ductos biliares. Esta hipótesis no se halla contirraada por la observación fisiológica, ni 
clínica, ni experimental (Hermanu'. 
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Lo contrario sucederá con los otros dos g'impos de estre-
checes y oclusiones, de las cuales, principalí si mam ente, han 
de ocuparnos las mecánicas. 
ETIOLOGÍA: Como agentes productores de estas señalaremos 
entre los exteriores algunos del grupo de físico-corpóreos 
como las pipas de grosella j aun de cerezas pasadas del i n -
testino al interior de aquellos conductos, los ascárides proce-
dentes de aquél, los equinococos desarrollados en ellos ó l l e -
gados de fuera, previa perforación de sus paredes, el distonmm 
liepaticum. que busca en ellos su sitio de residencia, j , entre 
los interiores, los cálculos biliares y la misma bilis, cuando 
llega á concretarse dentro de los mismos. El hígado mismo en 
casos de dislocación, en los de hepatotopsis singularmente, 
por producirse acodamiento ó torsión de los conductos excre-
tores biliares, es un motivo de estrechez ó oclusión así como 
también lo son diversos neoplasmas que toman asiento en la 
viscera hepática ó en las inmediatas del tubo digestivo, (aneu-
rismas de la aorta, del tronco celiaco, de la rama hepática de 
este y en general las hipermegalias de órganos contenidos en 
la cavidad abdominal, como ovarios, matriz,) y, por último, 
las bridas de adherencia que se establezcan en el peritoneo 
parietal y las visceras ó entre el de éstas entre sí que abra-
cen más ó menos completamente los conductos excretores 
biliares. 
Si á todo esto agregamos que, como complicación de pro-
cesos nutritivos hiperhémicos, hiperósmicos é inflamatorios del 
hígado, frecuentemente se coartan ó se ocluyen los conductitos 
biliares tendremos compendiado cuanto hay acerca de la etio-
logía de la lesión que estudiamos, mecánica y orgánicamente 
considerada. 
SINTOMATOLOGÍA: Por más que, una vez que se ha producido 
la lesión y esta ha llegado á cierto grado de intensidad, no 
puede dudarse de la existencia de cambios anatómicos en la 
viscera hepática, en sus conductos y aún en la vexícula, y de 
otros funcionales relativos al curso de la bilis y á su llegada 
al intestino, como ni unos ni otros caen bajo la acción de 
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nuestros sentidos, no podemos considerarlos como síntomas; 
únicamente lo serán algunos de vecindad y otros lejanos con 
los cuales y ciertos hechos clínicos que, siendo signos, tam-
poco son síntomas, nos será posible formar mejor ó peor el 
juicio diagnóstico. 
p]l primer síntoma, que nos anuncia la enfermedad or ig i -
nada por esta lesión, es el trastorno de la digestión intestinal 
precedido ó acompañado, en algunos casos, de molestia mayor 
ó menor. Escaso ó nulo uno de los excitadores del movimien-
to peristáltico de los intestinos, el acto dé la defecación estará 
retardado, y, faltando el reactivo d é l a s grasas, estas no ex-
perimentarán digestión y las encontraremos sin modificación 
en las heces fecales. Estas además serán fétidas porque la 
bilis es un líquido antifermentativo; y saldrán decoloradas, 
blanquecinas, de color y aspecto de la arcilla [por no estar 
teñidas por la materia colorante de la bilis, que es lo normal. 
No tienen lugar estos hechos sin que el apetito disminuya 
ó falte hasta llegar á la repugnancia para todos ó alguno de 
los alimentos, haya en la boca sabor amargo (1), la lengua 
se ponga saburrosa y se devuelvan del estómago substan-
cias alimenticias, poco transformadas, que se ingirieran con 
disgusto. 
En segundo lugar, observaremos que la orina se segrega 
en menor cantidad, es más densa, variando su coloración se-
g ú n la cantidad de pigmento biliar que contenga, tomando la 
amarilla-anaranjada, verdosa (2), obscura y casi negra. Vertien-
do en una probeta ó vaso ácido nítrico ligeramente nitroso y 
haciendo llegar lentamente orina, previamente filtrada, al reu-
nirse los dos líquidos aparece una zona de color verde y por en-
cima de ella, superpuestos de abajo á arriba, anillos de colora-
ción azul, violeta, roja y amarilla; al poco tiempo se confunden 
estos matices en un tinte anaranjado (reacción de Gmelin). 
(1) Según Murchlson por el paso del taurocolato á la sangre y su eliminación por la 
mucosa bucal. 
(2) El tinte verdoso es debido á la transformación de la bílirubitia, en biliverdina, y es 
tanto más subido cuanto más ácida sea por oxidación. 
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Después de" estos síntomas y hechos clínicos, registrare-
mos el de la coloración amarilla ó ictérica de la piel y muco-
sas-, que, empezando por las conjuntivas, se extiende pronta-
mente á la cara, mucosa de la boca, al tronco y á los miembros. 
La coloración ictérica presenta matices diversos; ya es ama-
rillo-pálida (tinte subictérico), amarillo-oro; amarillo-azafra-
nada y amarillo-verdosa, bronceada, casi negra. 
El cambio de coloración no es el Tínico síntoma que halla-
remos en la piel. Aparecerá después el prurito, particularmente 
intenso en los pies y en las manos, y, más tarde, erupciones 
de úocmtelasma, localizadas, por orden de frecuencia, en los 
párpados, palma de las manos, planta de los pies, codos, ro-
dillas, con tendencia marcada á la simetría, afectando la 
forma de placas ligeramente salientes, no induradas, de bordes 
regulares ó no y la nodular ó tuberosa, de un color amarillo 
rojizo y de bastante consistencia. Pueden también sobrevenir 
otras erupciones, tales como el liquen y urticaria. 
No son únicamente la orina y piel los que cambian del 
modo dicho su coloración; en el sudor y la leche puede obser-
varse, así como también en los tejidos normales y en los pato-
lógicos, siendo todo ello debido á que el pigmento biliar 
formado por las células hepáticas pasa á la sangre llevado 
más bien por los linfáticos que por las venas y, comunicando 
al suero sanguíneo esta coloración, de él la toman las células 
epitélicas de los tubuli renales, las de la capa profunda de la 
red de Malpigio, las glándulas, los neoplasmas, etc., etc. • 
Aún podemos recoger, en órganos distanciados del hígado, 
por consecuencia de las estrecheces y oclusiones de sus con-
ductos y del paso á la sangre de la materia colorante de la 
bilis y de sus sales, otros síntomas no poco importantes. Tales 
son la lentitud de las contracciones cardiacas y arteriales que 
pueden bajar á 40 y aún á 30 por minuto y la depresibilidad 
del pulso por la disminución de tensión arterial. No es infre-
cuente la existencia de soplos en los orificios tricúspide y 
mitral y la aparición de hemorragias en diferentes territorios 
del aparato vascular, (encías, estómago, intestinos, riñónos, 
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mucosa pituitaria, piel), complicándose más y más el s índro-
me expuesto con la explosión del hipo, dispnea, delirio, con-
vulsiones y coma final. 
En los sujetos afectados de obliteración permanente del 
conducto colédoco se pueden observar accesos de fiebre inten-
sos y repetidos, no explicables ni por la emigración de cálcu-
los como la llamada fiebre hepatálgka, ni por infección como 
la que recibe la denominación de hílio-séptka. Hoy por hoy 
no podemos dar de aquellos accesos explicación satisfactoria. 
PATOCRONIA: NO repugna admitir que una estrechez espas-
módica sea rápida en su formación; pero la mayor parte de 
las mecánicas y todas las orgánicas han de constituirse lenta-
mente ó de un modo graduado. Estos dos últimos grupos ne-
cesariamente han de tener curso continuo llegando á la termi-
nación, favorable ó adversa, después de un periodo de tiempo 
muy diferente según cual sea el agente que los motivó. No 
ha de ser igual el tiempo de evolución para una estenosis 
producida por un cálculo interpuesto en el conducto colédoco, 
que para la debida al catarro de su mucosa ó á bridas de ad-
herencia ó engrosamiento hiperplásico de sus paredes. Y se 
comprende muy bien que las complicaciones y el modo de 
terminación han de diferir también según las variedades de la 
lesión y del tiempo que dure; pues, á ser persistente, la da-
ñosa influencia de la bilis en la sangre y, por intermedio de 
esta, en el corazón, vasos y sistema nervioso es más de temer 
que si la causa fuera pasajera y la discrasia, aunque intensa, 
tuviera también muy escasa duración. Así podremos explicar-
nos que individuos con ictericia intensa, pero corta, se curen; 
y otros en los cuales apenas se nota si persiste, lleguen á un 
término fatal. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Hállanse los conductos biliares es-
trechados ú ocluidos ya en un punto de su trayecto, ya en 
la desembocadura misma del colédoco, estando además alar-
gados y flexuosos. La lesión está limitada ó es difusa, pre-
sentando en el primer caso estrangulaciones separadas por 
una dilatación moniliforme ó saciforme. Las paredes de los 
33 
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conductos están además engrosados si bien hay porciones con 
gran adelgazamiento que favorece su rotura. El contenido de 
ellos puede ser bilis ó líquido sero-mucoso si la lesión cuenta 
larga duración. En un principio hay hipermegalia hepática; 
pero, cuando es crónico el padecimiento, disminuye su volu-
men variando también su consistencia. El color en los casos 
recientes es amarillo de azafrán, en los antiguos es verdoso ó 
verdoso-negruzco extendiéndose á una gran parte de la vis-
cera ó hallándose limitada á pequeñas porciones, en cuyo ú l -
timo caso recuerda el hígado moscado. 
También los, ríñones ofrecen diferencia decoloración que 
se ha cambiado en azafranada la normal al principio y en 
verdosa luego, viéndose estriasen las pirámides del mismo 
órgano. 
Y es común y de fácil apreciación los cambios del color de 
la piel, de los órganos y de ciertos líquidos en los cadáveres 
que hayan tenido la lesión que venimos describiendo. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En presencia de una estrechez 
ú oclusión, cuya existencia sea sospechada, no podemos per-
manecer inactivos por ser grande el peligro que se corre. Lle-
naremos, pues, una indicación curativa activa. En todos los 
casos pensaremos, en primer término, en el agente á que sea 
debida para satisfacer la indicación causal. De aquí, que de-
bemos procurar expulsar ó neutralizar el agente etiológico, 
alguna vez con los eméticos, más veces con los purgantes 
ó bien con antihelmínticos, antilitiásicos, y, en casos ex-
cepcionales, practicando alguna operación quirúrgica con la 
mira de corregir una dislocación, quitar adherencias ó neo-
plasmas que son los motivos eficaces de la estrechez ó de la 
atresia. 
De aquí que veamos aconsejados por los AA., y tengamos 
que insistir en la recomendación, los eméticos alguna vez, los 
purgantes salinos y calomelanos muchas más, los vermicidas 
y los colagagos. Entre estos últimos no nos,cansaremos de re-
comendar las lavativas, mejor, las irrigaciones intestinales de 
uno á dos litros de agua natural hervida y rebajada la tempe-
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ratura á 15° ó poco más, que deben ser retenidas de cinco á diez 
minutos. Introducidas en la terapéutica por Krul l en 1887, 
merecieron bien pronto, la confianza de los clínicos, explican-
do estos sus buenos efectos por ser estímulo poderoso que des-
pierta los movimientos peristálticos de los intestinos y de las 
vías biliares aumentando, y en esto consiste su acción cola-
goga, un abundante flujo de bilis que vence el obstáculo que 
se oponía á su curso, cuando el obstáculo sea removible. 
Mas, cuando no sea fácil llenar la indicación causal por 
desconocimiento de la causa ó porque esta sea de las que no 
pueden separarse ó neutralizarse, nos veremos forzados á ser-
vir indicaciones sintomáticas con medios dietéticos y farma-
cológicos, utilizables igualmente en aquellos casos que nos 
propongamos satisfacer las causales. 
Estos medios son la aireación, la alimentación convenien-
te y ciertos medicamentos que la práctica tiene acreditados, 
ayudados con procedimientos manuales que vamos á dar á 
conocer. 
La respiración de buen aire es condición favorabilísima en 
el tratamiento de los enfermos hepáticos. Cuanto más perfecta 
sea la hematosis en el pulmón, cuanto más completa sea la 
depuración por este aparato de las materias liidro-carbonadas 
que han de expulsarse de la economía, menos molestias han 
de recaer en el hígado. Este y los pulmones se hallan, bajo 
este concepto, en razón inversa. Recuérdese que en la vida 
intrauterina, por no funcionar el pulmón, el hígado tiene gran 
volúmen y es el encargado de aquella depuración; volumen 
que disminuye rápidamente y funcionalismo que aminora 
desde que el feto abandona el claustro materno y se establece 
la respiración pulmonal. 
En cuanto á la alimentación, la preferente será la láctea ex-
clusiva en cantidad de dos litros diarios ó algo más, repartidos 
en veces, debiendo recordarse la célebre frase de Chrestian 
«la leche ó la muerte». La leche que puede y debe alcalinizarse 
en estos casos, es un alimento y á la vez medicamento. Con-
tiene bajo el primer punto de vista materias albuminoideas. 
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hidrocarbüros y sales necesarias á la nutrición; se asimila fá-
cilmente porque las peptonas provenientes de su digestión se 
elaboran mejor dejando poco residuo fecal, reduce al mínimum 
las fermentaciones intestinales y es una substancia diurética, 
por cuya acción contribuye á expulsar materia colorante y sa-
les biliares que, de quedar en la economía, la intoxicarían. Sin 
embargo, en casos no muy graves se puede acceder á que to-
men pan tostado, galleta, bizcochos y arroz con la leche, uvas, 
ó su azúcar, una cucharada de esta en una taza de infusión de 
cascarilla, lo cual constituye un alimento agradable. Se l l e -
gará á la prescripción de substancias albuminoideas, frutas 
y hortalizas cuando la mejoría se acentúe más y más. Sino 
prohibir en absoluto las substancias grasas, se restr ingirán 
mucho y aún esto en aquellos casos en que, por no pasar la 
lesión de estenosis sin llegar á la atresia, todavía se vierte en 
el intestino alguna cantidad de bilis que basta á emulsionar-
las, debiendo sí ser absoluta la prohibición para todo líquido 
alcohólico incluso para los vinos, tónicos y preparaciones far-
macéuticas en que figure el alcohol. La mejor bebida será el 
agua filtrada ó aguas naturales ligeramente alcalinas como 
Sobrón, Castromonte y análogas. 
Con el régimen de alimentos y bebidas que acabamos de 
exponer, casi seguramente quedarán corregidos los trastor-
nos gástricos: pero procuraremos combatir los intestinales con 
ios purgantes y colagogos. Entré los primeros daremos la 
preferencia al calomelano, los salinos (sulfato de sosa, sal de 
Seignette, agua de Loeches, Rubinat, Carabaña) y recomen-
daremos entre los segundos á la bilis misma, el salicilato de 
sosa, el aceite de oliva y la glicerina. 
En otra parte queda dicho cómo hemos de administrar los 
purgantes anotados; en cuanto á los otros medios daremos 
algunos pormenores. Schiff, Prévost y otros han demostrado 
la acción colagoga de la bilis, y en España hace ya mucho 
tiempo se prescribe el extracto de hiél de buey en forma 
pilular con el mencionado propósito. Se dispone en bolos de 30 
centigramos para tomar cuatro ó seis antes de las dos ó tres 
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co midas del día poniendo en cada uno 1[4 do centigramo del 
extracto de la nuez vómica. 
E l salicilato de sosa es el colagogo por excelencia según 
jo prueban los experimentos de Lewascheff, Binet, Rosenberg, 
recomendándole G. Sée disuelto en abundante cantidad de 
agua, uno ó dos gramos, por ejemplo, en 250 de agua, pres-
cribiendo, á la vez, purgantes vegetales ligeros, que, al esti-
mular los movimientos peristálticos del intestino, impidan la 
absorción de una bilis alterada. A este ñn se dispondrá para 
tomar en días alternos, un pan ázimo compuesto de 50 centi-
gramos de polvo de ruibarbo, 25 centigramos de benzoato de sosa 
y otros 25 de salicilato de magnesia con 1 centigramo de polvo 
dé la nuez vómica; ó bien una ó dos pildoras diarias de 10 
centigramos cada una de extracto de ruibarbo y 3 del de be-
leño, podojilino y jabón medicinal. 
E l aceite de oliva es un agente colagogo no menos impor-
tante que el salicilato de sosa, usado desde hace muclio t iem-
po como remedio vulgar para calmar el dolor del cólico he-
pático y favorecer la expulsión de los cálculos. Debe darse 
una cantidad de 400 gramos en dos dósis, media hora, una de 
la otra. Esta medicación se tolera mejor de lo que puede su-
ponerse; pero se puede agregar para favorecer la ingestión una 
pequeña cantidad de coñac v 15 á 25 centigramos de mentol. 
En substitución del aceite, Ferrand ha propuesto la gliceri-
na, dando en dos o tres tomas una poción con 20 á 30 gramos 
de dicha substancia, 25 á 30 gramos de agua cloroformizada 
una cucharadita de la de laurel cerezo y unas gotas de éter. 
Por último, las aguas clorurado-sódicas j las bicarbonata-
das sódicas son también agentes colagogos, debiendo saberse 
que el agua caliente, sola, no carece de esta propiedad. • 
Conviene hacer una advertencia de capital importancia y es 
la siguiente: «Los purgantes y colagogos están contraindica-
dos cuando existe oclusión completa de las vías biliares.» Se 
darán pues, en las estenosis y no en las atresias. 
Las duchas en la región hepática y las fricciones secas en 
todo el cuerpo están también aconsejadas en estos enfermos. 
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Importa también favorecer en ellos la diuresis, y aún la 
diaforesis á fin de eliminar por los ríñones y la piel principios 
que, de acumularse en la economía, influirían perjudicial-
mente en el sistema nervioso y aparato circulatorio seg-ún 
hemos dejado consignado. De aquí los ventajosos efectos que 
pueden obtenerse de los diuréticos y diaforéticos, por más 
que para Penzoldt sean insignificantes, comparándoles á la de 
«una gota de agua sobre una piedra caliente». No entraremos 
en detalles de administración en este momento, porque halla-
rán colocación más oportuna en otra ocasión. 
Hay sí un síntoma en estos enfermos demasiado molesto 
que bien merece ser combatido sin tardanza. Nos referimos al 
prurito. Desde las frotaciones con limones frescos, las locio-
nes acuoso-vinagradas, las hechas con un cocimiento de ha-
rina de almendras poniendo en cada litro una cucharada de 
vinagre, hasta los baños de agua con salvado muy recomen-
dados por "Bresner ó los alcalinos con 125 gramos de potasa ó 
sosa para cada uno, se han empleado diversos y muy variados 
medios. 
Cuando el prurito está localizado, se usan los polvos tami-
zados de almidón, licopodio y de ácido salicílico. El último, 
asociado en cantidad de tres gramos, á diez de almidón y 
ochenta y siete de polvo de talco merece bastante confianza. 
Ó bien se acude á la siguiente mezcla: cinco gramos de men-
tol y treinta de óxido de zinc con igual cantidad del de a lmi-
dón y talco: ó se hacen lociones con agua fría ó muy caliente, 
ó con diluciones de hidrato de doral, 6 gramos y 100 de 
agua destilada con otros 100 de alcohol, ó con 10 gramos de 
cloroformo en 100 de alcohol alcanforado, ó con la de ácido 
fénico, que es el opio de la piel, al 2 por 100 disuelto en agua 
ó en vinagre aromático, guardando la precaución de no darlo 
en grandes extensiones ó cuando la piel esté escoriada. Ó se 
frota la piel con los jabones de azufre, tanino, denaftol y brea, 
de trementina, de sublimado, etc., etc. Recientemente se re-
comienda el tumenol, 5 gramos, en 15 de éter y otros 15 de 
alcohol y de glicerina. 
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Por último, como medicamentos al interior contra el pru-
r i to , citaremos la antipirina, fenacetina y el ácido salicílico 
tomándoles por la noche. Harley recomienda tomar á esta 
misma hora una cucharadita de bicarbonato sódico en un va-
sito de agua agregando 10 á 60 centigramos de yoduro po-
tásico. 
Y en último término, para proporcionar algunas horas de 
descanso por la noche á estos enfermos atormentados por el 
prurito y el insomnio, nos veremos obligados á prescribir los 
bromuros, el sulfonal, el doral ó las inyecciones de cloruro 
mórfico á última hora de la misma. Las preparaciones del ex-
tracto de'beleño y mejor las de cáñamo indiano gozan fama 
en estos casos, para mitigar el picor. 
E c t a s i a ó d i l a t a c i ó n de los conductos y v e x í c u l a 
d e la bilis.—No necesitamos ser tan extensos al ocuparnos 
de la enfermedad que engendra esta lesión, como lo hemos 
sido al tratar de la estenosis y atresia. Por las generalidades 
sabemos que las ectasias de cualquier conducto ó cavidad son 
atónicas, orgánicas y mecánicas, pudiendo muy bien prescin-
dir de los dos primeros grupos en este momento por su escasa 
importancia. 
La génesis de las mecánicas reconoce como único motivo 
la preexistencia de estenosis ú obliteraciones; mejor dicho, la 
presión de dentro á afuera ejercida por la bilis en los conduc-
tos extra é intrahepáticos estenosados ú ocluidos, al irse acu-
mulando por encima del punto en que existe la lesión que 
opone dificultades al libre curso de dicho líquido, es la causa 
exclusiva ele las ectasias tanto de los conductos como de 
la vejiga biliar; de esta, cuando el obstáculo se encuentra en 
el colédoco por debajo de la desembocadura del conducto 
cístico (1). 
Los conductos dilatados pueden estarlo de una manera 
(1) Conviene hacer una aclaración. Dada una estrechez ú obliteración de conductos 
hiliares por cálculos hepáticos, no siempre viene la dilatación, pues so citan casos de 
haher hallado la vexicula más bien reducida que dilatada. 
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uniforme l i ofrecer ectasias de forma saciforme, ampiüar, mo-
niliforme, siendo en la generalidad de casos de pequeñas pro-
porciones la dilatación y alcanzando en otros el colédoco las 
dimensiones de una asa intestinal y la vejiga la bastante para 
descender hasta la fosa iliaca y dar lugar á tomar el abulta-
miento que produce por un derrame ascítico, descubriendo la 
punción el error sufrido en semejante caso. 
En las partes dilatadas se va poco á poco acumulando la 
bilis que no sufre interrupciones en su formación; y , co-
mo no se excreta libremente, hay tiempo de que los vasos 
linfáticos tomen por absorción sus sales y materia colorante 
y sobrevengan todas las consecuencias de su paso al torrente 
circulatorio; de que venga la invprcgnación l ü i a r de la eco-
mmia, jior retención, mejor expresado este hecho así, que no 
diciendo infección Villar ó ictericia por retención como se 
acostumbra (1). 
Habiendo expuesto precedentemente los efectos de esta 
impregnación y la conducta que conviene seguir bajo el pun-
to de vista terapéutico, creemos procedente no insistir mas 
tiempo en esta materia. 
Solamente debemos añadir que en los casos de estenosis 
y atresia en que podamos apreciar á simple vista ó por palpa-
ción abultamiento del hígado, y, al través de las paredes ab-
dominales, una tumoración de forma esférica lisa, blanda y 
movible al par de los movimientos respiratorios, es lícito 
pensar en una dilatación de la vejiga biliar, ya por bilis, ya 
por un líquido mucoso producido por la membrana interior 
de la misma cuando la absorción se apoderó previamente de 
la bilis que contenía al fraguarse la estrechez ú oclusión. 
A más de los medios de tratamiento dados á conocer, en 
estos casos de dilatación exagerada de la vejiga de la hiél, 
estamos autorizados para intervenir quirúrgicamente después 
.de cerciorarnos por medio de una punción exploradora. 
U) El término infección, tiene hoy otro sigmflcadp.; y el de ictericia, refiriéndose á 
cambio dé color solo, no puede abarcar todas las consecuencias de la impregnación 
biliar. - i • c '"-.y.: ¿Vi. ..-'ÓU-VIU. &htm ímuíii £•••.••.•.. 
L E C C I O N E S L U I , L I V Y L V . 
SUMARIO.—Estudio délas enfermedades resultantes de perturbaciones patog'énicas exis-
tentes en el laíg'ado. - Las hay por perturbación nutr i t iva, circulatoria y osmósica. 
—Nos ocuparemos en estas lecciones de las por perturbación nutritiva.—Como en 
otros órganos, esta perturbación, en el hígado, consiste en exceso ó sea en una 
hipernutrición sencilla ó numérica (hipertrofia, hiperplasia) y en defepto, ó sea 
hipbnutrición sencilla ó con aberración (atrofia simple, atrofia con infiltración ó 
degeneración).—Descripción de las enfermedades que se originan de todos estos 
modos posibles de cambiar la propiedad de nutrición ó el fenómeno primordial 
orgánico vital así llamado. 
Dadas á conocer en la lección anterior las enfermedades 
que pueden venir por lesión primitiva del hígado, debemos 
estudiar, al presente, las originadas por perturbación j en 
primer lugar las por perturbación nutri t iva. 
" Para poder hacerlo con provecho hemos de empezar por 
buscar orientación en medio del caos en que se halla esta ma-
teria en los diferentes A A., valiéndonos para conseguirlo de la 
doctrina j método seguido desde las primeras lecciones. 
Para que se vea si hay. ó no la confusión que lamentamos 
en este punto, haremos unas cuantas citas, tomándolas del 
índice de algunas patologías. 
En la de Vanlair hallamos un capítulo destinado á la Atro-
f i a e hipertrofia simples del hígado. En la de H. Eichchorst 
falta ese título, y en substitución pone el de Hepatitis inters-
ticial crónica, donde trata de la enfermedad producida por el 
excesivo desarrollo de los elementos del tejido conjuntivo i n -
tersticial con daño del verdadero parénquima del hígado. Nada 
dice de la atrofia simple, pues la que describe con la califica-
ción de amarilla aguda, es determinada por la degeneración 
adiposa, disgregación y absorción de las células hepáticas. 
Jaccoud habla de la Hepatitis intersticial que hace sinónima 
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de la Esclerosis, opinando se debe adoptar este último té rmi-
no que expresa un estado físico, fácilmente apreciable y cons-
tante en todo momento, cual es, el aumento de consistencia, 
la mlumciójt del órgano, y añade, que eso es debido esen-
cialmente á la hipertrofia é Mperplasiá de los elementos con-
juntivos. 
Be la atrofia simple no se ocupa; de la amarilla es casi de 
la misma opinión que el anterior. Dieulafoy no trae epígrafe 
alguno en el que se mencione la hepatitis intersticial, n i la 
hipertrofia é hiperpíasia hepática; pero en cambio pone cuatro 
de cirrosis^ considerándola constituida por la exuberancia y 
transformación del tejido conjuntivo normal, que, partiendo de 
la cápsula de Gflisson, se extiende á los lóMlos hepáticos y al 
interior de estos lólulos. Tampoco encontramos el capítulo de 
atrofia amarilla; más en uno de los cuatro á que nos referi-
mos trata de la cirrosis a-trófica. 
Merece la pena después de las citas anteriores, poner las 
cosas en claro y en su verdadero lugar. 
Debemos prescindir de las denominaciones tomadas de un 
carácter dudoso y mudable como son las de cirrosis (rojo) y 
esclerosis (duro). No es más aceptable tampoco la de hepatitis 
quelhace nacer en nosotros la idea de inflamación; y aunque 
se considere la llamada inflamación intersticial, como tipo de 
procesos que presiden á las formaciones conjuntivas, bueno 
será no jugar con palabras sin. darlas significado preciso y 
siempre el mismo. Si pues la de inflamación tiene uno que 
nos sirve para expresar un proceso complejo agudo, que pue-
de desaparecer por la resolución in integrmn, ó llegar á la 
supuración ó á neoformaciones ó á degeneraciones, una vez 
producidos estos resultados, deja de ser inflamación y no solo 
para este caso de la materia que nos ocupa, sino para todos 
los en que empleamos ó emplean la frase inflamaciones cróni-
cas, no estaría demás una revisión. 
Volvamos á nuestro objeto. 
Siendo posible y muy posible que en el hígado se desarro-
lle un proceso patogénico por exceso de nutrición celular. 
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estaremos en firme admitiendo enfermedad por h ipermtnción , 
pov hipertrofia 6 por Uiperplasta, como en muchos otros ór-
ganos: el opuesto engendrará enfermedad por hipotrofia. Es-
tos procesos recaen unas vecas en los elementos del tejido 
conjuntivo que forma la armazón de esta viscera; otras en las 
células propias y peculiares de ella en las llamadas células 
hepáticas j en los canalículos 'biliares, no repugnando la po-
sibilidad de qii3 recaigan en uaas y otras á la vez. Estu-
diémosle, por lo tanto, siguiendo el orden tantas veces reco-
mendado, empezando por la hipertrofia é Mperplasia. 
ETIOLOGÍA: Unánimemente se señala por los Clínicos al alco-
hol como el agente productor dominante de esta perturbación 
ó proceso morboso, siendo tanto más eficaz su acción cuanto 
menos diluida es la forma en que se use. Por eso el vinismo tar-
da más en provocarle que el alcoholismo ó sea el uso de licores 
espirituosos y ricos además en esencias aromáticas. 
Esto es lo que resulta de la observación y de algún expe-
rimento, aún cuando por estos no se haya llegado siempre á 
las mismas conclusiones. 
Y como el abuso de las bebidas alcohólicas se comete más 
por los hombres que por las mujeres, y los primeros lo hacen 
más en la edad de 30 á 40 años, de aquí que se padezca más 
frecuentemente por los individuos del sexo masculino y ya en 
edades algo adelantadas. No obstante esto, llánse estudiado 
casos en sujetos de opuestas condiciones. 
En opinión de Budd las substancias irritantes, que forman 
parte de la alimentación, obran á la manera del alcohol para 
producir el mismo efecto, que imputan también al uso de 
carnes descompuestas, pescados y moluscos averiados, asi 
como al de purgantes drásticos (Cantani) y á intoxicación por 
el fósforo (H. Eichchorst) y plomo (Lafitte). 
Habiéndose visto en enfermos que han sucumbido á con-
secuencia de fiebres palúdicas y con caquexia de esta deno-
minación diferentes formas del proceso nutritivo que estu-
diamos, se admite también que el agente palúdico es otro de 
los que la originan. 
- 5 2 4 -
Esto por lo que hace á agentes exteriores. 
En nuestra economía, además, por las fermentaciones gas-
tro-intestinales, se originan una serie de venenos, como el 
ácido butírico, el acético, el valeriánico, el láctico, el oxáli-
co, etc., sin contar el indol, escatol, los fenoles y las toxinas 
fabricadas por agentes microbianos, por el coli-bacilo part i-
cularmente, que deben contarse como agentes interiores de 
esta perturbación. «Los ácidos orgánicos de la digestión pue-
den producir por ingestión cirrosis hepáticas, unos con más 
facilidad que otros. En el estado normal, el hígado resiste es-
tos envenenamientos diarios, mas si se debilita ó está debili-
tado ab ovo, la acción tóxica se produce, sobreviniendo la 
cirrosis hepática por auto-intoxicación de origen gastro-
intestinal» (Boix). 
La hipótesis de una infección es admisible; mas no se halla 
demostrada (Dieulaíby); no obstante, se inclina uno á admi-
tir la al observar que casos de proceso escleroso ó cirrótico han 
ido precedidos de estancación biliar por estenosis ó atresias 
variadas, y la bilis estancada fácilmente anida microorganis-
mos que pueda provocarle. 
Debemos agregar á estos datos ciertos hechos de observa-
ción que juzgamos pertinentes á la noción etiológica. Es 
frecuente la coincidencia en un mismo enfermo de la cirrosis 
y la arterio-esclerosis, la gota, litiasis, diabetes, sífilis, t u -
berculosis y bien pudiera suceder haya entre ellas relacio-
nes de causa ó efecto, que, hoy, creemos, no estén averi-
guados. 
Pasemos ya á exponer la patogenia. 
PATOGENIA: El primer hecho, el hecho inicial en este pro-
ceso no puede ser otro que una sobreactividad circulatoria 
provocada por el agente pático ó patogenésico. El hígado es 
asiento de brotes congestivos que solo, á la larga, llevan al 
proceso nutritivo. Consiste este en mayor actividad nutritiva 
y hasta funcional de la célula hepática, cuya policolia ó dia-
betes Mliar como la denomina Schachmann, obliga á dilatarse 
á los canalículos biliares, estando-conforme con esta opinión 
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Grandmaisson al decir que lo primordial es la alteración de la 
célula hepática ó sea del elemento más noble de la viscera. 
No obstante parece más natural admitir la simultaneidad del 
proceso en las diferentes partes de ella, en las células, en los 
conductos, en los vasos j en la gang-a intersticial formada por 
el tejido conjuntivo, sin perjuicio que, una vez nacida la per-
turbación, cada elemento interesado responda á su modo al 
daño que se le infiere. 
Unas veces las células hepáticas se conservan en buen es-
tado de integridad, hipertrofiándose acaso gran número de 
ellas y multiplicándose á la par los conductillos biliares im-
trahepáticos; otras se deforman dichas células, se empequeñe-
cen ó se infiltran de grasa ó de pigmento biliar. El tejido 
conjuntivo se hace más abundante apareciendo primeramente 
células embrionarias, análogas á los leucocitos y después c é -
lulas planas, fusiformes, fibrillas fasciculadas, pasando por • 
último á formar un tejido morboso que, según los casos, inva-
de poco ó mucho el órgano y se hace más ó menos fibroso, 
denso y retráctil. Ya le encontraremos cons t i tuyéndomeos ' , 
islas-, archijnélagos, etc., de cuyos puntos parten Iracfws. que 
penetran en las fisuras y separan los lóbulos hepáticos, sin 
adquirir gran densidad ni hacerse demasiado fibroso; ya, por 
el contrario, invade toda la viscera sembrándola de pequeñas 
masas duras, mamelonadas de un color amarillo rojizo (de aquí 
la denominación de cirrosis) del tamaño de cabezas de alfiler, 
de lentejas y aún ele avellanas formadas por lóbulos hepáticos 
más ó menos apelotonados á los cuales circunda con tractus ó 
manojos resistentes que tienden á dividir el hígado ó mejor á 
separar su masa en varias porciones. 
La neoformación conjuntiva no se realiza sin modificar 
también los conductitos biliares y las venas, influyendo nota-
blemente en la circulación de la bilis y de la sangre. Casos 
hay en que los conductos biliares que se ven á simple vista 
nada han cambiado y en medio del tejido conjuntivo hiperpla-
siado serpentean otros pequeñísimos variados y anastomosa-
dos; mas en otros, sea por compresiones de fuera, sea por 
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oclusiones, dejan pasar difícilmente la bilis ó no la permiten 
el paso. 
En las venas se producen notables cambios de canalización. 
Las ramificaciones de la yena porta rodeadas del tejido de 
nueva formación se dilatan en un principio; pero más tarde 
quedan induradas, pierden su elasticidad y son asiento de 
trombosis muy extensas. Estos mismos cambios pueden pro-
ducirse á la vez en las venas suprahepáticas. Mas no siempre 
esto sucede así; pueden conservarse libres las comunicaciones 
entre las venas portas y las suprahepáticas quedando estas 
últimas en buen estado de integridad. 
Tales son, en resumen, los hechos patogénicos, los cuales 
pueden en cada caso particular ser más ó menos extensos, tener 
grande ó pequeña intensidad y de aquí las diferencias en el 
daño que semejante afección pueda producir y la gravedad 
diversa de la enfermedad que engendra. De todos modos la per-
turbación ó proc'eso que examinamos, infiriendo un ataque á 
la libre manifestación de los importantes cargos que tiene el 
hígado (biligenesis, glucogenesis, urogenesis) y además el de 
defender al organismo del efecto de tantos y tantos venenos, 
como pueden originarse en el tubo digestivo, debe ser mira-
da siempre como de las más graves que podemos padecer. 
Eso sin contar que la mucha participación que el hígado tiene 
en la circulación general ha de traer, cuando la suya sufre 
quebranto, como ocurre en sus hipertrofias é hiperplasias, 
dificultades no pequeñas á la vuelta de la sangre al centro 
cardiaco y bajo este aspecto es otro motivo grande de en-
fermedad. 
SINTOMATOLOGÍA: Antes de empezar á relatar síntomas pro-
pios de la enfermedad por hipertrofia é hiperplasia del hígado, 
necesitamos hacer una aclaración. No está justificado en nues-
tro modo de ver tanta multiplicación de cirrosis (que así suelen 
llamar aquella enfermedad), como se acostumbra á hacer (1). 
(1) Dieulafoy describe las sig-uíenles: Cirrosis venosa atrófica de Laennec; cirrosis V( 
nosa hipertrófica; cirrosis biliar hiperti-ófica; cirrosis mixtas. 
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Aún los que las aceptan no pueden menos de confesar que las 
diferencias no permiten hacer de la cirrosis venosa atrófica y 
de la biliar hipertrófica dos especies absolutamente opuestas, 
pues solo son variedades,'y que «la cirrosis venosa (alcohólica) 
hipertrófica no constituye una entidad morbosa.» Haremos, 
pues, solo una descripción y esta completamente ajustada á 
las que, como modelo, proponíamos, en las generalidades, esto 
es, consig-nando los síntomas anatómicos, funcionales y físicos 
que han de servirnos para diagnosticarla, no olvidando otros 
datos, que, sin ser síntomas, puedan servirnos á idéntico fin. 
El hígado en un principio aumenta de volúmen {Mperme-
galia hepática, hepatomegalia. que no se hará sinónima de h i -
pertrofia) cuyo aumento se conserva hasta la terminación del 
padecimiento, ó bien, después de más ó menos tiempo, sobre-
viene la reducción del mismo hasta llegar á ser menor que 
el normal. Dicho aumento se debe á l a congestión, primero, y 
luego á la hipertrofia é hiperplasia de las células del tejido 
conjuntivo ó á la de las células hepáticas propiamente tales, 
así como la disminución á la atrofia y desaparición de estos 
últ imos elementos comprimidos, ahogados materialmente por 
la abundante proliferación de los del tejido intersticial y , 
acaso, en mayor escala por la retracción del nuevamente for-
mado, cuando, pasando el periodo fibroide, llega al de tejido 
cicatricial (1). 
A la vez que el hígado aumenta de volúmen haciéndole 
sobresalir de las costillas falsas y descender hasta la región 
umbilical, prolongar su lóbulo izquierdo hasta cerca del bazo 
y su cara convexa llegar y aún revasar el 5.° espacio inter-
costal, midiendo 20 á 25 centímetros en la línea mamelonar, 
adquiere también mayor consistencia de la normal ofreciendo 
de ordinario una superficie lisa. Sin embargo, otras veces, se 
halla erizado de desigualdades. Cuando es posible tocar el 
borde anterior, podemos hallarle uniforme y cortante ó bien 
(1) Bueno será advertir que estas variaciones de volúmen, así como las de consistencia 
de que luego hablaremos, no son fáciles de apreciar á causa del timpanismo abdominal y 
del derrame ascítico que suele haber. 
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obtuso y desigual si el tejido de nueva formación lia produci-
do como surcos ó escotaduras. 
Esto por lo que se refiere á síntomas anatómicos. 
En cuanto á los funcionales, anotaremos que el enfermo, 
en un principio, siente molestia epigástrica y pesadez en el 
hipocondrio derecho, aumentándose estos fenómenos de vez 
en tiempo por consecuencia, sin duda, de los brotes de índole 
congestiva de que hicimos mención más arriba, cuyas exa-
cerbaciones, alguna vez, simulan el cólico hepático y otras 
se hacen febriles. A l principio también pueden observarse 
trastornos digestivos de significación equívoca ó poco precisa 
por ser síntomas, no directos, sino de vecindad, tales son, la 
anorexia, náuseas, vómitos raras veces, timpanismo y estre-
ñimiento alternando con la diarrea. Las materias fecales 
ofrecen su coloración normal, la tienen exagerada ó la pier-
den por completo, quedando blanquecinas ó como arcillosas, 
según que, respectivamente, las células hepáticas conserven 
su integridad, se hayan hiperplasiado ó vayan atrofiándose, 
degenerando ó desapareciendo por la presión sobre ellas ejer-
cida por las del tejido intersticial hiperplasiado, especialmen-
te cuando llega á adquirir la propiedad de retractiiidad. 
Hay también síntomas muy lejanos. 
Los ríñones segregan menor cantidad de orina, permane-
ciendo esta, sin cambio apenas, ó bien se hace algo más densa 
y sobre todo con coloración más ó menos amarillenta, dando 
unas veces la reacción de Gmelin, denunciadora de la presen-
cia de biiiverdina, y otras, con las mismas apariencias, trata-
da igualmente con el ácido nítrico, nos dará la de la nroMUna 
á juzgar por la coloración rojo-obscura de caoba vieja, cuya 
reacción nos pone de manifiesto el ataque grave que en su 
integridad está sufriendo la célula hepática, coincidiendo con 
esta última alteración de la orina ó sea con la urobilinuria 
la glucosuria post prandium ó alimenticia, fenómeno que no 
tiene lugar en el caso primero ó sea cuando la pigmentación 
de la orina es debida á la biliverdina. También la cantidad de 
urea puede estar algo disminuida. 
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Como cosa inseparable de estos cambios en la orina, debe 
contarse la ictericia ó coloración ictérica de la piel y mucosas, 
muy pronunciada y de matices fuertes, pues puede llegar 
á ser bronceada, cuando es debida á la policolia dependien-
te de la hiperplasia de las células hepáticas ó á retención 
de la bilis normal por un obstáculo á su completa excreción 
[ictericia hejiatógena), y menos intensa, sut-icterica tan solo, 
en aquellos casos de funcionamiento imperfecto por parte de 
las referidas células, cuando en vez de formar bilirubina, 
pig^mento normal de la bilis, elaboran iirotilina, y pigmento 
rojo-obscuro, que, absorbidos, dan lugar á la uroUlinohemia 
representante actual de lo que antes se llamaba ictericia he-
m a togen a ó liemaféica (1). 
xA estos cambios de coloración suele acompañar Q \ p rur i to 
cutáneo y las manchas de xantetasma de que nos ocupamos 
en la lección anterior, la aridez y aspereza de la piel, el adel-
gazamiento y la pérdida de fuerzas. 
Todavía se complica más y más este síndrome. A los sínto-
mas que sabemos pueden presentarse en los aparatos respira-
torio, circulatorio y cerebro espinal, según consta en la mis-
ma lección, hay que agregar los dependientes de complica-
ciones sobrevenidas durante la evolución de esta enfermedad. 
Como consecuencia dé la dificultad de la circulación porta-
hepática por estrechamiento de ramos de la porta, efecto de 
compresión ejercida por el tejido conjuntivo al retraerse y 
por oclusiones trombósicas de los mismos, se originan éxtasis 
venosas en el bazo y la megaloesplenia correspondiente; por 
iguales motivos se hiperhemia mecánicamente el peritoneo, 
desarrollándose también en las venas, origen de la vena porta. 
(1) El examen de la orina importa mucho en esta enfermedad, pues sus alteraciones 
nos dirán el estado de funcionamiento de las células hepáticas. Si la u r e a está disminui-
da, es insuficiente el papel urog-énico que al hígado está encomendado. 
Si además hay glycosuria alimenticia y peplónuria, es que no detiene tiempo bas-
tante las substancias amiláceas y azucaradas que debe transformar en glicógeno y que 
tampoco,modifica las peptonas, otro de los cargos que tiene dicha viscera. 
La investigación de la urobilina es, sin embargo, más importante que todo, pues su 
presencia traduce indubitablemente la insuficiencia de la célula hepática, como la albú-
mina la del riñon en la enfermedad de Brig'ht. 
31 
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Un proceso escleroso y trombósico, que es causa de la couges-
tióu extática, productora del derrame seroso ascítico (1) j por 
idéntica explicación nos daremos cuenta del establecimiento de 
una circulación supletoria extra-hepática para llevar al cora-
zón la sangre del sistema venoso de la porta, detenida en gran 
parte al atravesar el hígado. Realízase esta circulación por 
grupos de venas subcutáneas del abdómen, reunidas á veces 
en plexos varicosos, que rodean el ombligo, y por redes de va-
sos muy abundantes entre el apéndice xifoides y el pubis, más 
al lado derecho y más en la mitad superior que en la inferior 
del vientre, las cuales recogen la sangre de algunos grupos 
de venillas de las llamadas venas portas accesorias de Sappey. 
También se ven estos enfermos atormentados y aún com-
prometidos por el síntoma hemorragia que puede tener lugar 
en el estómago (hematemesis), intestino (melena, flujo he-
morroidal), en el peritoneo, en la mucosa pituitaria (epístasis), 
en la bronquial (hemoptisis), en la pléura y en la piel (púrpu-
ra). Si bien estas hemorragias, cuando aparecen en periodo 
avanzado, pudieran explicarse por los obstáculos á la circula-
ción, la explicación no es aceptable para las presentadas al 
principio del padecimiento, circunstancia que ha conducido á 
admitirse por algunos una discrasia especial y por otros una 
alteración de las paredes de las venas que engendra una fra-
gilidad exagerada de estos vasos. 
Tal es el complicado cuadro sintomatológico de la enfer-
medad por hipertrofia é hiperplasia del hígado y como en la 
combinación de ellos se hayan echado de ver marcadas dife-
rencias en distintos enfermos, de aquí la admisión de varie-
dades en ella que muy bien pudiéramos reducir á dos: en la 
primera, los hechos culminantes son la ascitis, la circulación 
subcutáneo-abdominal suplementaria, las hemorragias frecuen-
tes, falta de ictericia y una duración de uno ádos años; los de 
las segundas son ictericia persistente, carencia de ascitis y de 
(1) Esto aparta deque frecuentemente el peritoneo se vé acometido por un proceso 
tuberculoso que contribuye también á la formación de la ascitis, 
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circulación suplementaria abdominal, pocas hemorragias, con 
una duración de dos á ocho años y aún más. Estos dos tipos 
de enfermedad por hipertrofia é hiperplasia hepática no son 
siempre idénticos á sí mismos, pues, dentro del primero, lo 
más constante es que el hígado, empezando por ser hiperme-
gálico, concluya por hipomegalia; pero hay casos en cuya 
evolución no se reduce el volumen del órgano aumentado 
como en el caso anterior; y entre los del último los hay en 
que puede faltar la ictericia, no dejando de observarse alguno 
que otro en que se mezclan y confunden los caracteres de 
ambos hasta el punto de hacer dudar á los prácticos más con-
sumados al formular el diagnóstico. Estas diferencias han 
llevado á distinguir las cirrosis en venosa y lúllar* en a trófica 
e Mpertrófica, (mejor en hipomegálica é hipermegálica) y en 
mixtas y aún alguna más como las degenerativas, sin que en 
multiplicarlas veamos haya ventaja alguna, al menos por lo 
que hace al tratamiento. Por justo respeto al nombre de Mé-
dicos distinguidos diremos que la venosa atrófica recibe la 
denominación de cirrosis de Laenec, la biliar hipertrófica con 
ictericia, cirrosis de Hanot, la venosa hipertrófica sin icteri-
cia, cirrosis de Hanot-Gilbert. 
PATOCRONIA: Como toda enfermedad de origen trófico, nace 
de una manera poco graduada, y , una vez constituido el pro-
ceso generador de ella, sigue un curso continuo, de marcha 
lenta por más que se hable, y no puede menos, de una cirrosis 
aguda. Lo frecuente es dure uno ó diez años, tardando sola^ 
mente dos á seis meses la aguda en hacer la evolución. Es 
enfermedad curable, pues puede retroceder y curar; (1) más 
esto es lo excepcional, siendo lo corriente termine de una ma-
nera fatal, ya por acarrear una gran depauperación verdade-
ramente caquéctica, ya por la sobrada impregnación biliar de 
carácter grave, ya por una complicación cualquiera, como la 
(1) Opina Lanceraux no solo que es curable la enfermedad, sino que loes con alguna 
frecuencia, mientras que Hanot y Gilbert admiten solo la posibilidad de que se establez-
ca un modtts vivendi que, en la actualidad, es el máximum de los resultados que puede 
proponerse obtener el Médico. 
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formación de pus en el hígado, enteritis j catarro intestinales, 
peritonitis,,pneumonía, endocarditis, nefritis, erisipela, tuber-
culosis del mismo hígado ó del peritoneo .y otras. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Macroscópicamente examinada la 
viscera hepática, la encontraremos, unas veces, aumentada 
de volumen j peso, llegando á 3000 gramos en vez de los 
1450 que es lo normal, y otras disminuido, no teniendo más 
de 700 á 800 gramos. Su forma no varía cuando es hiperme-
gálico, modificándose algo cuando es pequeño y está surcado 
por bridas que parece tienden á segmentarle. La superficie se 
conserva lisa en el primer caso, mas en el segundo está g T a -
nulosa como sembrada de pequeñas masas duras, mamelona-
das, con escotaduras en los bordes. La consistencia regular-
mente se halla aumentada llegando á ser como lígnea cuando 
está muy retraido, en cuyo caso cruje el tejido al hacer cor-
tes con el escalpelo. La coloración es muy variable, morena,, 
roja amarilla, aceitunada, uniforme ó irregularmente distr i-
buida segiin la proporción en que se hallen el tejido conjunti-
vo, las columnitas de células biliares, la red vascular y la can-
tidad de grasa ó materia amilácea acumulada por procesos de 
degeneración. 
Bajo el punto de vista histológico, la lesión ó cambio ana-
tómico «está,constituido por superabundancia de tejido con-
juntivo en diverso grado de evolución: células embrionarias, 
células fusiformes, tejido fibrilar y tejido fibroso de retracción. 
Este tejido se encuentra en los espacios portas al nivel de las 
venas de este nombre, y en el centro de los lóbulos al nivel de 
las venas suprahepáticas. Es, pues, una cirrosis M-venosa. 
El tejido neo-formado envuelve ó engloba cierto número de 
lóbulos hepáticos formando así granulaciones más ó menos 
voluminosas de las que parten líneas ó tractus, que forman 
otras más pequeñas. Y como tanto estas, como las anteriores, 
están formadas por un grupo de muchos lóbulos rodeados de 
un anillo de tejido escleroso ó de induración, perlas particula-
ridades estas, se la llama esclerosis mutüobular y anular .» Las 
células hepáticas pierden su disposición radiada, hallándose 
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amoutonadas, deformadas, hipotróficas y degeneradas por el 
pigmento y por grasa. Los canalículos biliares parece están 
multiplicados y más ó menos obstruidos por engrosamiento 
de su epitelium. Las venas en los comienzos del proceso están 
dilatadas, pero más tarde se engruesan sus paredes é induran 
y en ellas se descubren trombosis á vecas muy extensas. Es-
tos datos anatómico-patológicos, tomados de la Patología 
interna de Dieulafoy, corresponden á una d é l a s dos formas 
de la enfermedad. -
En otra de estas, el tejido conjuntivo de nueva formación se 
presenta por placas, en forma de estrellas ó de islotes irregulares 
de donde la denominación de cirrosis insular. Este tejido se pro-
longa bajo la forma de tabiques que penetran los lóbulos, sin 
llegar á la vena central, es poco denso, poco fibroso, poco elásti-
co, poco retráctil. Las células hepáticas quedan en su estado de 
integridad y algunas de ellas engrandecidas por liipernutri-
ción, viéndose buen número de canalículos biliares intralobula-
res de nueva formación constituyéndose en centros de formación 
conjuntiva, á juzgar por la gran cantidad de células embrio-
narias que les rodean y por el grosor de la vaina conjuntiva. 
Por esto se admite que el proceso en este caso es más Uliar 
que venoso, al contrario que en el caso anterior. Las venas 
aunque más gruesas que en el estado normal lo son dos veces 
menos que las paredes de los conductitos biliares, los que, 
por sus dilataciones, toman la apariencia de quistes. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Como estamos frente á una 
enfermedad curable ó cuando menos muy susceptible de a l i -
vio, propongámonos satisfacer indicación curativa empleando 
los mismos medios dietéticos que liemos recomendado en la 
lección anterior, y que para evitar repeticiones no haremos 
más que citar, los cuales son aplicables en todas las varieda-
des reseñadas. (El buen aire, el régimen lácteo exclusivo (1), 
(1) En casos poco avanzados este réginnen durará tres semanas ó un mes; en los más 
g-raves se continuará hasta conseg'uir desaparezca la ascitis, la nutrición se hag-a normal 
y se note aumento de fuerzas. El tiempo necesario para obtener este resultado varía en-
tre seis semanas y cuatro ó cinco meses (Lanceraux), 
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las bebidas alcalinas, la supresión del alcohol son cosas que 
deben ordenarse.) Las medicaciones farmacológicas merecen 
limitada confianza. Sin embargo, íél yoduro potásico yes con -
siderado como positivamente eficaz, prescribiéndole en can-
tidad de 20 á 25 centigramos en las 24 horas en dos dosis, 
continuándolo aunque sea un año. Lanceraux le prescribe, 
no obstante en cantidad mayor, pues ordena de uno á dos 
gramos diarios. Si, á la vez que la medicación yodurada, pro-
pinamos los mercuriales, quizás aumentemos el efecto de 
ella. Pueden administrarse á pequeñas dósis. Gilbert ha visto 
desaparecer el síndrome de la cirrosis (administrando por la 
mañana durante varios meses una pildora de uno á dos cen-
tigramos de calomelanos.) Se han obtenido también buenos 
efectos dando mayor cantidad. (Cuatro dósis en las 24 horas, 
dos días seguidos, descansando cuatro ó más, de esta fórmula: 
D * : de calomelanos i gramo y 60 centigramos, polvo de ex-
tracto teMíco 16 centigramos, en 4 papeles,)es otra manera de 
administrar los mercuriales que producirán buen resultado, 
aumentando cuando menos la diuresis. iC. Paul prescribe tam-
bién el yoduro de mercurio y está igualmente algo generali-
zada la prescripción de las pildoras azules.1 
E l mismo autor propone la administración del ácido hipú-
rico formulado así: D.e: de ácido M f úrico, 25 gramos; leche de 
cal para saturar, c. s.; zumo de limón, 50 gramos; jarabe, 500 
gramos; para tomar tres ó cuatro cucharadas al día. 
No están tampoco desechados algunos medios quirúrgicos: 
en un principio, durante los brotes congestivos, se acudirá á las 
sanguijuelas en las márgenes del ano y á las ventosas escarifi-
cadas en el hipocondrio derecho, y más tarde en esta misma 
región aplicaremos los revulsivos, pero enérgicamente. 
Y siempre que haya aumento de volúmen del hígado se 
ordenarán las aguas de Cestona ú otras análogas y las al-
calinas. 
A más de la indicación curativa, demandará nuestros cui-
dados la sintomática contra el prurito, las hemorragias, y la 
ascitis. 
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Mnch© tendremos adelantado para satisfacerlas si conse-
guimos despertar algunos emunctorios, en particular el de 
la orina que libren á la economía de materiales detenidos en ' 
ella j que son los causantes de las molestias citadas. De ahí la 
recomendación de los medios diuréticos en primera línea, en-
tre los cuales, en casos de esta enfermedad, se han prescrip-
to las uvas. Gaucher hizo tomar 500 gramos de ellas diaria-
mente, además del régimen lácteo y del yoduro que aún no 
habían producido efectos visibles. S3 produjo una diuresis 
abundante y en diez días se observó una gran mejoría. El 
enfermo tuvo una recaída que cedió al mismo tratamiento. 
Entre los medios farmacológicos de acción diurética se 
cuentan, á más del calomelano ya citado, para estos casos con 
especialidad el acetato y nitrato de potasa. Millard dispone á 
los enfermos cirróticos para tomar en las 24 horas, en cuatro 
ó cinco veces, la bebida siguiente: D.e:(de layas de enebro, 10 
gramos; de agua Mrmendo. 200 gramos; infúndase, cuélese y 
añádase después, de nitrato y acetato de potasa, áá 2 gramos; 
ojimiel escilitico y jarate de las cinco raices, áá 30 gramos.) 
Se continuará con ella meses enteros. 
Ayudados estos medios porros enemas de Krull,)antes reco-
mendados, es casi seguro obtengamos el aumento de secreción 
urinaria y la consiguiente depuración. 
A l lado de estos medios pondremos y emplearemosflos pur-
gantes salinos,} prefiriendo el crémor tár taro, 'durante algunos 
meses, 10 á 20 gramos cada día,] y los drásticos como la goma-
gata, jalapa, etc., y no el aguardiente alemán porque en la 
proscripción de las bebidas alcohólicas se incluyen también 
las preparaciones farmacéuticas á base de alcoholes.(Pode-
mos disponer la fórmula siguiente: de elaterio, 5 centigramos; 
calomelanos al vapor, í 5 á 25 centigramos; resina de escamo-
nea en polco, 50 centigramos; polvo de jalapa, un gramo; méz-
clese y divídase en dos panes ázimos para tomar uno y á 
los treinta minutos ó sesenta el segundo. 
También se podrá disponer alguno de los( purgantes cola-
gogas recomendados en la lección anterior,\ no olvidando que. 
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si sospechamos obstruccióa completa de los con ductitos bi l ia-
res, no hay que abusar de estos medios. 
(No estará demás advertir que los purgantes drásticos se 
darán con intervalo de 5 á 6 días.j 
Igualmente debemos solicitar el papel que la piel desempe-
ña en la depuración d é l a economía, estimulándola con fric-
ciones secas. 
z Dicho lo anterior, nos limitaremos á recordar los medios j 
conducta que tenemos ya recomendados en otras partes contra 
el prurito y las hemorragias. Por lo que respecta á la ascitis, 
sino desapareció con los recursos antes propuestos, preciso 
será hacer la, paracentesis, con urgencia, si la abundancia del 
derrame expone al enfermo á la asfixia; sin ella, porque eva-
cuado el líquido, se facilita la acción de la dieta láctea y de 
los otros medios aconsejados. Nunca será conveniente dejar 
se acumule gran cantidad de líquido porque su substracción, 
sobre todo si es brusca, puede traer un síncope, siendo p ru -
dente, por lo mismo, extraer solo una parte del contenido. 
Las punciones pueden y deben repetirse porque es muy di -
fícil desaparezca la ascitis con una sola punción; Dchamel la 
practicó hasta cincuenta y tres veces en un mismo enfermo, 
y Lasati ciento once en otro en el término de dos años. En la 
actualidad, que se opera con las precauciones de la más r i g u -
rosa antisepsia, la punción es totalmente inofensiva y á ella 
debe recurrirse sin desanimarse aunque sea durante un pe-
riodo largo. Lo que sí recomienda Dieulafoy, es que se emplee 
un trocar de pequeñas dimensiones á cuya cánula, uua vez 
hecha la punción, se adaptará un tubo de cautchouc que 
caiga hasta el recipiente donde ha de recogerse, y que, ha-
ciendo el oficio de sifón, vaya evacuando el líquido peritoueal 
de una manera lenta y continua. 
Habiéndose publicado casos de desaparición de la ascitis, 
mediante la faradización, no podemos menos de citarla, aún 
cuando no sea fácil explicar los hechos aducidos. 
Por último, bajo el punto de vista de conducta terapéutica, 
tendremos muy presente (pie antes de considerar curada esta 
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enfermedad, debemos analizar repetidas veces la orina y «todo 
individuo que siga presentando urobilinuria y glicosuria a l i -
menticia debe ser considerado aún como enfermo y necesita 
ser yig-ilado y tratado como tal». 
El proceso hiperplásico del hígado ó de su tejido intersti-
cial deja, como residuo, á más de la hipermegalia que acaba-
mos de estudiar, los neoplasmas llamados adenoma y quistes 
hepáticos. 
Adenomas.—Siempre que la hiperplasia produce nodulos 
en la masa misma de la viscera hepática, estos tumorcitos re-
ciben el nombre de adenomas. Su número varía, siendo por este 
concepto discretos ó confluentes. Su tamaño no pasa á veces 
del de un grano de mijo, llegando otras al de la avellana 
y aún al de huevos pequeños, teniendo forma redondeada, 
consistencia blanda y color amarillento. Suelen estar tan poco 
adherentes ó identificados con el tejido del hígado, que fácil-
mente les S3pai>a un chorrito de agua que actúe sobre ellos. 
Para unos, el adenoma es un tumor benigno como sus 
homólogos de la mama; pero, según otros, es susceptible de 
transformación en carcinoma, esto es, en un tumor maligno, 
aduciendo como prueba la invasión de los gánglios y la neo-
formación de un tejido de células hepáticas en el interior de los 
vasos portas, pareciéndose también en esto á los adenomas 
mamarios que, permaneciendo más ó menos tiempo inofensi-
vos, revisten después todos los caracteres de los malignos. 
Prescindiendo de las controversias sobre si es posible ó no 
esta transformación ó si adenoma y cáncer es una misma cosa, 
diremos que el síndrome se confundirá con el de la cirrosis, 
mientras no tomen parte los gánglios, mientras no haya ge-
neralización ó infección como ahora se dice; pero realizado 
esto, no será fácil, ni acaso posible distinguirle del cuadro 
sintomático del cáncer del hígado ó del de las vías biliares. 
Y como, en ambos supuestos, la conducta terapéutica que 
se nos impone es la de la hiperplasia ó la del carcinoma, no 
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juzgamos oportuno detenemos más en esta materia, pasando 
á tratar de los quistes. 
Quis tes h i d a t í d i c o s del h í g a d o : En este órgano, co-
mo en otros varios, se alojan unas vejiguillas llenas de un l íqui-
do en el que viven uno o varios parásitos animales. En su 
completo estado de desarrollo están formadas de una envoltura, 
conteniendo un líquido claro como el agua, (de donde su de-
nominación), en el que flotan otras vexiculitas de más pe-
queñas dimensiones (Mdátides hijas), equinococos y ganchos 
sueltos ó desprendidos (1). En una época más avanzada de 
su evolución se rodea la vejiga madre de una nueva pared ó 
cubierta constituida por tejido conjuntivo fibroide, nacido por 
hipergénesis de las células del que forma el armazón de la vis-
cera hepática como consecuencia del estímulo, irritación, que 
el parásito j su envoltura producen en ella. El proceso pues, 
patogénicamente considerado, consiste en una hiperplasia y 
por este motivo nos ocupamos de él en este punto. 
Dicho queda con esto que el agente etiológico ó productor 
(1) Estas cavidades son el estado vexicular ó de cislicerco de un g-usano plano llamado 
twnia nana ó tecnia echinococus, que lleg-a á su completo desarrollo en el intestino del 
perro. Mide cuatro milímetros de longitud y se compone de cabeza y tres seg-mentos, es-
tando aquella provista de una doble fila de g-anchos y de cuatro ventosas. De los tres seg-
mentos, el último os exclusivamente el fecundo por contener un ovario ramificado, muchos 
miles de huevos ó embriones y uu orificio genital en un lado. A l desprenderse y salir 
del intestino del perro ó lobo, uno de estos segmentos fecundantes se destruye y deja 
los huevos en libertad, los que pasan al estómago del hombre ó de un animal herbí-
voro con las hortalizas y legumbres, con la carne de dichos animales y, acaso, con las 
aguas. Introducido el huevo en el estómago experimenta cierto reblandecimiento ó diso-
lución su pared un tanto gruesa dejando libre al embrión el que, con las seis spiculas agu-
das de que está dotado, perfora los tej idos y arrastrado quizá por la sangre de la vena porta 
llega al hígado donde habitualmente se fija. Entonces pierde los ganchos y se elabora á 
si propio una envoltura en que queda enquistado, desde cuyo momento está consti-
tuida la. vej i g-a parasitaria, compuesta de dos capas: la más interior que viene por la 
transformación en bolsa del mismo embrión y constituye la bolsa ó membrana/Vrí íT ó 
germinativa, á la cual se fija el animal por un pedículo, y otra más exterior que es produc-
to segregado por el mismo. En la cavidad de esta bolsa se acumula en cantidad variable 
un líquido claro cristalino parecido al ag-ua, de donde viene la denominación de hidátide, 
en el cual flotan cabezas de equinococos ó scolex cuando se rompió el pedículo, y ganchos 
sueltos. Dentro de la vejig-a primera y mayor, madre, se forman otra y otras llamadas 
hijas, asi como en el interior de estas pueden encontrarse otras. Estas vejigas hijas con-
tienen en su interior equinococos como la primitiva; en el caso contrario la hidátide re-
cibe el nombre de ácefalocisla ó acefalocislo por no tener cabeza. 
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del proceso hiperplásico no es otro que la vejiga ó vejigas pa-
rasitarias, pues el quiste puede ser imüocular ó multilomlar* 
j su influencia se explica cumplidamente por el estímulo 
irritativo de orden físico, cuyos efectos son análogos á los 
que química ó molecularmente ejercen el alcohol j principios 
tóxicos para dar lugar á la hipertrofia é hiperplasia estudia-
das anteriormente. 
SINTOMATOLOGÍA: LOS cambios de orden anatómico, ó sean, 
los de volumen, forma, consistencia, etc., habidos en el hígado 
en los comienzos de la evolución de un quiste unilocular ó mul-
tilocular no se hacen apreciables al exterior en bastante tiem-
po. Para que aquellos cambios se conviertan en síntomas, se 
necesita adquieran intensidad suficiente y entonces, si el 
abultamiento se dirige hacia adelante, hácia la pared abdo-
minal, (pues si se dirige hácia la cavidad torácica, nada apre-
ciaremos por este concepto) observaremos un abombamiento 
ó tumoración más ó menos redondeada en la región ep igás-
trica é hipocondrio derecho, capaz de elevar las costillas fal-
sas y dilatar los espacios intercostales; ó bien, localizada en 
un principio dicha tumoración en el hipocondrio derecho, ad-
quiere después una forma alargada ó bilobulada que, descen-
diendo más ó menos en la cavidad abdominal, gana y aún 
rebasa la línea alba ocupando parte del hipocondrio izquierdo. 
Esta tumoración es lisa, uniforme, excepto en los quistes 
multiloculares que ofrece eminencias y depresiones análogas 
á las de los tumores cancerosos, resistente y á veces con sen-
sación fluctuante. Si el crecimiento del quiste se hace hácia 
el tórax, no es fácil apreciar abultamiento ó tumoración, te-
niendo que valemos para diagnosticarle de otra clase de s ín-
tomas, como son los funcionales y físicos. 
Los enfermos en uno y otro caso se ven molestados por 
incomodidad, peso, tirantez en el hipocondrio derecho y re-
giones vecinas, por un dolor en la escápula derecha y partes 
próximas, en el tórax ó en los lomos, siéndoles muy difícil 
encontrar una postura tolerable, presentando, como síntomas 
funcionales de vecindad, la desgana de comer, la aversión 
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casi absoluta para las substancias grasas, regurgitaciones de 
estas mismas materias después de la alimentación y trastor-
nos gastro-intestinales variados j variables, según el quiste 
comprima ramas de la vena porta, de la arteria hepática ó los 
conductos biliares, ó que, dirigiéndose hácia arriba, ejerza 
la compresión en el diafragma y pulmón derecho, y como 
consecuencia vengan síntomas respiratorios y aún otros de-
pendientes del centro de la circulación. Después de tiempo 
indeterminado, en que este cuadro sintomático no sufre gran-
des variantes, llega un momento en que todos los síntomas ad-
quieren mayor intensidad, sobreviene la demacración, nacen 
ciertas complicaciones que luego se dirán y el enfermo cae en 
una verdadera caquexia, que, en algún caso, poco frecuente 
en verdad, aparece muy precozmente. 
Como síntomas físicos mencionaremos Q \ : estromcximiento 
Mdatídico. de fácil ó dudosa apreciación, cuando se percute de 
un modo inmediato. 
PATOCRONIA: De invasión lenta y evolución progresiva, el 
Curso se hace sin interrupción y sin dar lugar á peligros sérios 
en mucho tiempo. Puede terminar por la curación si los equi-
nococos mueren, en cuyo supuesto el líquido intravexicular 
desaparece por absorción y las partes sólidas, ganchos, sales 
de cal, células epiteliales, etc., forman una masa caseosa que 
queda envuelta por la membrana conjuntiva del quiste, re-
traída y esclerosada. Pero más veces las cosas no marchan 
así. El quiste supura,: bien porque los agentes pyógeuos 11c-
g'iien á la bolsa periquística llevados por los vasos sanguíneos . 
ó linfáticos ó por las vías biliares, bien porque la supuración 
se haga sin agente microbiano (Dieulafoy) en cuyos dos casos 
el quiste está muy próximo á la perforación. 
Sin llegar á esta, por provocar la caquexia de que hacía-
mos mérito más arriba, la terminación es por- la muerte del 
individúo. Mas hecha la supuración y perforado el quiste, bien 
se haga en las vias biliares mismas ó en el aparato digestivo, 
ó en el peritoneo ó en la piel del vientre cerca del ombligo ó 
en un espacio intercostal, ó en los bronquios mediante un túnel 
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fraguado al través del diafragma, pleuras adheridas y pulmón 
ó en la vena cava y, por último, en el pericardio, siempre^ 
á no ser alguna vez en el primer caso (1), se corre el riesgo 
de una terminación fatal, sin llegar al estado caquéctico. 
La misma que puede venir por complicarse el quiste con 
estenosis ó atresias mecánicas de los conductos excretores de 
la bilis cuando los mismos sufren compresión; ó con oclusio-
nes de la vena porta, si los ramos ó su tronco son los compri-
midos, originándose en el primer caso la impregnación biliar 
de la economía con sus perniciosas consecuencias, y en el se-
gundo la ascitis y los edemas ó la rotura vascular y hemorra-
gias consiguientes; ó con inflamaciones del peritoneo hepát i -
co y de la pléura, peritonitis y pleuresías, bajo cuya influencia 
el quiste toma más rápido incremento y se acelera mucho su 
perforación. No todas las complicaciones de los quistes tienen 
la importancia de las anteriores; hay una que no deja de ser 
frecuente cual es la urticaria que no reviste más gravedad 
que la molestia que causa. 
Evidente es que el tiempo de duración de un quiste será 
muy diferente en relación con estos medios posibles de evolu-
ción y con los resultados que se obtengan de la intervención 
terapéutica. No haciendo cosa alguna y sin complicaciones 
que precipiten los sucesos, pueden pasar de dos á diez años 
desde el principio hasta la terminación por la muerte (2). 
(1) Comunicándose un conducto biliar con el quiste y pasando la bilis al interior de 
este, dicho líquido puede provocar la muerte de las hidátides y consecutivamente ve-
nir la curación. 
(2) Es posible darse cuenta de esta prolongación de la vida, apesar de proceso tan im-
portante en un órgano de los más nobles y necesarios, recordando que el hígado es uno 
de los cjue gozan del carácter de regeneración. Se ha visto, en efecto, después de la abla-
ción de un tercio ó de la mitad de la viscera hepática, hipertrofiarse y reproducirse la 
porción de hígado restante hasta duplicarse y triplicarse el volumen del órgano al cabo 
de tres ó cuatro semanas. A los 3(5 días el tejido hepático queda regenerado de tal modo 
que la parte neoformada llega á pesar más que el hígado normal. 
Pues bien, estos resultados de la experimentación se comprueban en el dominio de la 
patología y dan explicación, tratándose délos quistes del hígado, del por qué , inutilizada 
una gran porción del órgano por la presencia del quiste puede seguir aquel funcionando 
y por qué dada una atrofia del mismo por otros motivos, por la hiperplasia del tejido con-
juntivo, por ejemplo, pueden las células hepáticas neoformadas segregar bilis bastante 
para las necesidades de la digestión, etc. 
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INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Aunque la curación espontá-
nea de los quistes del híg-ado sea un hecho posible, pero muy 
excepcional, no debemos permanecer inactivos en espera de 
ella; hemos, pues, de procurar llenar la indicación curativa 
activa, dirigiendo nuestros esfuerzos á neutralizar el ag-ente 
causal ó eliminarle. La clínica tiene demostrada la ineficacia 
que, para conseguir dicho resultado, dan ciertos medios an-
tes en boga, como la tintura de Kamala, el petróleo, el sub-
carbonato de sosa, el cloruro de sodio, el ruibarbo, el yoduro 
potásico, por cuyo motivo están olvidados en la actualidad. 
Los aconsejados al presente son la, punción sola; la función 
seguida de inyección de una corta cantidad de líquido ant isép-
tico y la laparotomia. 
Se practicará la punción con la aguja uúm. 2 del aspira-
dor de Dieulafoy previamente desinfectada en agua fenicada 
hirviendo, pasada después por la llama y últ imamente moja-
da en aceite con sublimado. Desinfectada igualmente la re-
gión y las manos del operador, y estando echado el enfermo 
sobre el dorso, se practicará la punción en el punto más ele-
vado ó saliente del tumor. 
A medida que va saliendo líquido, no bien se abre la llave, 
se va hundiendo lentamente la aguja y no se hacen presiones 
para favorecer la salida ni con esta mira se hará cambiar de 
postura al enfermo que continuará echado sobre el dorso. Si, 
lo que es raro, se detiene el líquido, se retirará la aguja reem-
plazándola por otra con la cual se hará nueva punción, te-
niendo cuidado, al sacarla, de levantar todo lo posible la pared 
abdominal y la del quiste á fin de evitar la caída de líquido 
en la cavidad peritoneal. 
Se aplica en seguida una capa de algodón en rama que 
recubra bien la región y algo más sujetándole con una faja de 
franela bastante apretada. 
Si se presentan dolores abdominales se combatirán con 
ópio y hielo. 
Esta pequeña operación no está exenta de ciertas moles-
tias'y aún de peligros alguna vez. Enumeraremos entre las 
- 543 — 
primeras la urticaria poco tiempo después de la punción, las 
náuseas, -vómitos, la hipotermia ó, por el contrario, una gran 
elevación de temperatura. Entre los segundos el estado sin-
copal y hasta la muerte súbita por parálisis reflejas del pneu-
mo-g-ástrico determinándose una congestión neuroparalítica 
intensa en el aparato respiratorio. 
Siendo difícil que á una sola punción evacuadora siga la 
curación del quiste, estamos autorizados para repetirla; pero, 
en caso de insuceso, será más conveniente practicar una se-
gunda con inyección consecutiva en su interior de un líquido 
parasiticida. 
Podemos, en este supuesto, imitando á Mesnard y Debove 
retirar por la punción todo el líquido contenido en el quiste é 
inyectar después de 15 á 20 gramos de licor de Van-Swietten, 
y no mayor cantidad como estos hacían (1), sacándolo á los 
10 minutos y lavando á continuación con agua salada y este-
rilizada por la ebullición; ó bien, procediendo como Bacelli, se 
extrae solo una pequeña cantidad del líquido quístico y se le 
reemplaza por otra cantidad igual del líquido antiséptico que 
se abandona en él. Este último proceder no provoca acciden-
tes tóxicos muy probables empleando mayores proporciones 
de aquel licor, y conviene, sobre todo, cuando el quiste con-
tiene muchas vexículas-hijas, pues, por difusión, les ataca y 
destruye. 
Con el propósito de evitar intoxicaciones posibles en el 
líquido mercurial, Merklen y Eenoy han propuesto el uso del 
agua naftolada como líquido de inyección y así han obtenido 
curaciones. No obstante esto, las probabilidades de éxito son 
menores que acudiendo a l líquido mercurial. 
En la actualidad se prefiere la incisión por el bisturí en un 
solo tiempo, con preferencia á dos, á las operaciones descrip-
tas precedentemente, sobre todo cuando es inminente la rup-
tura del quiste por haber supurado ó hay fenómenos de 
(1) Chauffard y Vidal han demostrado que, para impeJir toda germinación pióg-ena 
dentro del quiste que contenga dos litros de líquido, se necesitan inyectar 36 gramos del 
licor de Van-Swietten. 
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compresión. La laparotomía será anterior en los quistes ante-
ro-inferiores, practicada sobre la línea media ó lateralmente; 
anterior y vertical en los antero-superiores, pudiendo ser ne-
cesario resecar el borde inferior del tórax; transpleural, sin 
abrir la pleura, en los postero-superiores; j lumbar en los pos-
tero-inferiores. 
Perteneciendo esta operación, la laparotomía, á la alta 
Cirujía, su estudio debe hacerse en los tratados correspon-
dientes. 
A más de procurar satisfacer la indicación curativa causal 
mediante las operaciones que quedan reseñadas, liemos de 
cuidar llenar alguna sintomática contra el picor de la u r t i -
caria los dolores lumbares, etc., lo cual conseguiremos con 
medios, que nos son ya conocidos; no olvidando tampoco de 
sostener al enfermo por medio de leche y una escogida a l i -
mentación. 
Atrof ia del hígado.—Continuando el estudio de las 
enfermedades que pueden venir por la perturbación nutritiva 
del hígado, debemos ocuparnos, á continuación de la hiper-
trofia é hiperplasia, de las por atrofia, mejor dicho, por Mpo-
trofia. 
En consonancia con cuanto expusimos en las GENERALIDA-
DES, la perturbación ó proceso patogénico por defecto de n u -
trición en el hígado puede ser sencillo, consistiendo única-
mente en el empequeñecimiento de la célula por ser deficiente 
el acceso á ella dé los materiales necesarios á la realización 
de tan importante fenómeno orgánico-vital , ó porque, aún 
llegando en la medida conveniente, no sean aptos para la 
transformación que en su interior deban sufrir, en cuyo caso 
quedan detenidos, infiltrados en ella, ó porque, aún gozando de 
aquella aptitud, la potencia vivificante del elemento celular, 
que tan importante papel desempeña en la nutrición, se en-
cuentre decaída ó anulada sufriendo en este caso dichos materia-
les una transformación regresiva y la célula una degeneración. 
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Admitiremos, por lo tanto, una liipotrqfia sencÁlla y otra con 
infiltración ó degeneración, que, para acomodarnos al uso, 
no por la exactitud de la palabra, seguiremos llamando 
atrofia. 
La atrofia sencilla compañera de la anemia, inanición y 
marasmo, que, localmente, se desarrolla bajo la influencia dé 
una compresión ejercida por una cicatriz, por una perihepa-
tit is , por un corsé que constriñe demasiado (Vanlair), es un 
hecho sin importancia al lado de otros concomitantes en 
aquellos estados que quedan enumerados, ó no tiene bastante 
eficacia patogénica en el último para que á ella siga una enfer-
medad. Por esto, prescindiendo de ella, nos ocuparemos de la 
atrofia asociada á la infiltración y degeneración. 
Hablaremos en primer lugar de la llamada atrofia ama-
r i l l a aguda, que también se la denomina con menos exactitud, 
JtepaMfÁs parenquimatosa difusa, ictericia grave, ictericia t i foi-
dea, ictericia Jiemorrágica é ictericia negra ó melasicteros. 
ETIOLOGÍA: Aunque con algunas dudas y reservas se ad-
miten, como influencias patogenésicas de la enfermedad pro-
ducida por este proceso, entre las exteriores, los desarreglos 
en el régimen, principalmente por lo que dice relación con el 
uso del alcohol, algún tóxico ó veneno como el fósforo, acaso 
el arsénico y antimonio, y muchos agentes microbianos, tales 
como el colibacilo, estreptococo, estafilococo,pneumococo y el 
proteus vulgaris: y entre los interiores, las toxinas segregadas 
por estos pequeños seres y las originadas en el tubo fntestinal. 
Resulta de la observación, tocante al aspecto etiológico que 
estamos estudiando, que la enfermedad se padece más fre-
cuentemente por las mujeres que por el hombre, en las 
primeras más veces durante el embarazo y en general más 
entre la edad de 25 á 40 años que en otras, siendo acometidos 
particularmente los individuos trabajados por las inquietu-
des, miseria, terror y las pasiones tanto excitantes como de-
primentes. 
Habiéndose presentado alguna vez esta enfermedad con 
carácter epidémico, sin tendencia á la difusión, como por 
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ejemplo, en un cuartel, en un presidio, en un navio, se admi-
te por algunos que el germen infeccioso en estos casos es de 
origen telúrico. 
PATOGENIA: El hecho inicial de este padecimiento consiste 
en un cambio por deficiencia del fenómeno orgánico-vital más 
característico, cual es la nutrición, seguido de perversión del 
mismo fenómeno, pues las materias albuminoides, que entran 
en las células, sufren desdoblamiento que las constituyen en 
estado de degeneración. Así que el hígado no solo está dañado 
en sus elementos histológicos sino también en la constitución 
química de su parénquima, haciéndose incapaz para detener 
el paso de los venenos y pepto-toxinas que conduce la vena 
porta, quedando además incompletamente modificados los pro-
ductos ele la digestión, las substancias extractivas sin experi-
mentar la oxidación avanzada indispensable para su transfor-
mación en urea, los ácidos biliares en elaboración incompleta, 
la glycogenia hepática es escasa ó nula, y , como consecuencia 
de todo esto, viene el decaimiento del sistema nervioso vas-
cular y muscular, uniéndose á tan profundos trastornos los 
inseparables de la insuficiencia renal é intoxicación urémica 
consecutiva. 
SINTOMATOLOCTÍA: Pocos y muy equívocos son los síntomas 
anatómicos apreciables en esta enfermedad. El volumen del 
hígado, acaso j m u j al principio, puede estar algo aumentado; 
pero luego disminuye, no mucho, en unos casos y en mayor 
escala en otros; circunstancia apreciable por medio de la palpa-
ción, aunque de un modo mediato, igualmente que por la percu-
sión, pudiéndose notar también al través de la pared abdominal 
más bien disminución que aumento de consistencia de dicha 
viscera. A la presión hay dolor en dicha región, pero el más 
importante de los cambios funcionales del hígado^ ó sea, el rela-
tivo á la cantidad de bilis segregada no nos es dable apreciarle 
de visu, lo cual nos coloca en la precisión de deducirle de otros 
datos, por lo que, con exactitud, no podemos decir que haya 
síntomas funcionales que nos conduzcan al diagnóstico, siendo 
igualmente pocos y no muy significativos los de orden físico 
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que podemos recoger, estando reducidos á que por la percusión 
llega á observarse que la insonoridad hepática desaparece p r i -
mero en el epigastrio quedando en su lugar un sonido timpa-
nítico j en los casos más graduados no resta de aquella inso-
noridad ó sonido á macizo otra cosa que una lista estrecha en 
la línea axilar derecha. 
Motivos son todos estos que nos obligan á fijar mucho la 
atención en los síntomas de vecindad y en los más lejanos para 
conocer la enfermedad que estamos describiendo. Estos s ín to-
mas son: pérdida del apetito, lengua saburrosa, náuseas j vó -
mitos; más adelante, el barniz blanco súcio de la lengua se 
hace obscuro, negruzco fuliginoso poniéndose también las 
encías de la misma manera; la astricción de vientre es más 
frecuente que la diarrea ofreciéndose los materiales de las de-
posiciones ó blanquecinos por falta de bilis (acolia) ó negresti-
nospor la presencia de sangre; apréciase también megalo-esple-
nia ó aumento en el volumen del bazo; pulso ya acelerado, ya 
lento, hipo y respiración dispnéica, orinas escasas, citándose 
casos de anuria observada durante algunos días, siendo aque-
llas unas veces azafranadas, dando la reacción de la orina b i l i -
féica y otras de color obscuro de caoba vieja con la reacción de 
la hemaféica. Frecuentemente dicho líquido contiene a lbúmi-
na, escaseando y aún faltando en cambio la urea que se halla 
substituida por una proporción considerable de leucina, t i ros i -
na, xantina y materias extractivas, productos extraños á la 
composición de la orina provenientes de la combustión incom-
pleta de las materias albuminoideas, que, á ser completamente 
quemadas, hubieran llegado á ser urea y ácido úrico, último 
término de oxidación de los albuminoides. 
Por parte del sistema nervioso aparece la inquietud, delirio, 
insomnio, temblor de los labios, salto de tendones y movimien-
tos convulsivos; ó, por el contrario, fenómenos de depresión, 
estupor y coma profundo. Y en lo tocante al hábito exterior, 
preséntase la ictericia, desde la ligera bás ta la intensa, con d i -
versos matices, no habiendo relación entre la gravedad del 
padecimiento y la mayor ó menor intensidad de la coloración 
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de la piel y mucosas. Precisamente la desaparición de la icte-
ricia es á veces la señal de la destrucción de la célula h e p á -
tica (Jaccoud). La temperatura general varía notablemente 
según los casos; se eleva á 38, 39, 40 grados y aun más, ó 
desciende desde el principio y así continúa hasta la termina-
ción fatal no pasando de 36, 35 y aún 34° alternando otras 
veces la hipertermia con la hipotermia (1). 
Si á este síndrome se agregan las hemorragias, cuya fre-
cuencia ha hecho sea la de icteria hemorrágica una de las deno-
minaciones que se dan á la atrofia aguda del hígado, y que 
pueden presentarse en las encías, estómago, intestinos, fosas 
nasales, bronquios, aparato urinario, matriz y en la piel, ten-
dremos completo el cuadro sintomático de dicha enfermedad. 
Importa saber que estas efusiones de sangre son de dos clases; 
unas, hemorragias verdaderas, como resultado de roturas de 
vasos capilares explicables por mayor tensión vascular y por 
degeneración de las paredes de las mismas; y otras pseu-
dohemorragias resultantes de la trasudación de la sero-
sidad de la sangre teñida en rojo por la hematina disuelta 
en ella. 
PATOCRONIA: De dos modos diferentes empieza esta enfer-
medad. Ya lo hace lenta é insidiosamente bajo el aspecto de un 
catarro gastro-duodenal con ictericia al parecer benigna; ya de 
una manera brusca y aparatosa con escalofrío violento, que-
brantamiento general y vómitos biliosos. Su curso es continuo 
con ó sin remisiones, de marcha rapidísima en ocasiones y 
menos en otras, terminando por la muerte al cabo de muy pocos 
días, tres ó cuatro en los casos fulminantes que son muy raros, 
y después de dos, tres y hasta cuatro septenarios en todos los 
demás. No obstante lo dicho, la terminación por la salud es 
posible, alguna vez, anunciándose por mejoría brusca y por 
fenómenos críticos, poliuria, aumento de urea en la orina, 
(1) Boix ha reunido observaciones de icteria grave (atrofia amarilla del liigado) en las 
cuales se lia comprobado que en las infecciones hepáticas por estafilococos, estreptococos y 
pneumococos, la temperatura alcanzaba la cifra de 40 y 41° y en las debidas al colibacilo 
descendía hasta £¡4°. 
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diarreas profusas, sudores abundantes subsiguiendo á estas la 
aparición de 'parótidas que llegan á la supuración. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: El volúmen y peso del hígado está 
disminuido en la generalidad de los casos, habiendo perdido un 
tercio y hasta la mitad; sin embargo conserva su tamaño en la 
de evolución rápida y aun se halla aumentado cuando el mal 
sobreviene secundariamente en el curso de una hipertrofia 
biliar por ejemplo. 
Sin variaciones notables en la forma, hállase disminuida su 
consistencia, presentándose á veces friable y diñuyente, y 
aunque de ordinario la Coloración es amarillenta, esta no es 
uniforme, pues se halla el hígado jaspeado y manchado en rojo. 
Histológicamente considerada la lesión, consiste en la subs-
titución de las células hepáticas por una masa amorfa llena de 
elementos embrionarios, de hematoidina, pigmento biliar y 
granulaciones grasosas. Cuando el proceso no avanzó tan allá, 
las células persisten, pero son asiento de una desintegración, 
pues el protoplasma ha desaparecido y ocupa su lugar el 
pigmentobiliar y las granulaciones dichas. Todavía puede ha-
llarse menos avanzada la lesión quedándose las células sola-
mente én el estado turbio conteniendo gran cantidad de subs-
tancias extractivas. Si el hígado antes de experimentar la 
atrofia amarilla era asiento de alguna otra afección ó proceso, 
como la llamada cirrosis hipertrófica, etc., ofrecerá las lesio-
nes ó cambios necrópsicos á ella pertenecientes. 
Regístranse también en el bazo, ríñones y gánglios cam-
bios anatómicos que omitimos para no dificultar el estudio, 
así como ciertos otros en la sangre consistentes en la poca 
tendencia á coagularse, en coloración obscura, con menos 
glóbulos rojos y con gran cantidad de leucina, tirosina, xan-
tina como consecuencia de la oxidación incompleta de los 
albuminoides. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Unicamente, muy al pr inci-
pio, podemos aspirar á llenar la indicación curativa porque 
realmente la enfermedad es curable. En la mayoría de los 
casos, sin embargo, solo nos será dado satisfacer indicaciones 
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paliativas. Una y otras quedarán servidas siempre que poda-
mos obtener el restablecimiento de la permeabilidad renal, ayu-
dando á esto un buen funcionalismo de la piel y del tubo 
digestivo, pues hemos dicho que las curaciones espontáneas 
suelen venir por fenómenos de diuresis, diaforesis y evacuacio-
nes intestinales. El rég-imen lácteo, los líquidos alcalinos, las 
bebidas calientes, alguno de los colagogos más suaves reco-
mendados anteriormente, las inyecciones rectales de agua á 
16° ó 18°; los antisépticos intestinales, apelando con tal propó-
sito al salicilato de magnesia si hay astricción, al de bismuto 
si hay diarrea, al ácido clorhídrico si hay hemorragia intestinal 
porque además de desinfectantes combaten dichos síntomas, así 
como al alcohol sulfúrico ó al aguado Rabel (3gramos en 1000 
de agua con 60 de jarabe), para bebida usual, en cualquiera otra 
hemorragia, las inyecciones de ergotina con el mismo objeto; 
el espíritu de amoniaco fétido (1), de 4 á 6 gramos en una 
poción, que no resulte ácida, á cucharadas contra la depresión 
nerviosa con ataxia, el alcanfor en inyecciones hipodérmicas y 
lo mismo las de cafeína en los casos de.adinamia, tales son los 
recursos de que podemos sacar alguna ventaja terapéutica. 
También se ha preconizado la esencia de trementina á gran-
des dosis, la tonificación por la quina y la quinina en periodo 
avanzado, así como la expoliación al principio por los drás t i -
cos y las sanguijuelas. 
Atrof ia con i n f i l t r a c i ó n y d e g e n e r a c i ó n g r a s o -
sa.—La presencia de materia grasa en las células hepáticas, 
por penetración, es un suceso normal en ciertas circunstan-
cias de la vida, durante el periodo de la digestión, y en el de 
la lactancia, por ejemplo. Mas no es de esta adiposis de la que 
al presente nos ocupamos; es de la que, por ser patológica, 
va acompañada de trastornos funcionales y es conocida con la 
(1) Hidvoclorato de amoniaco, 80 gramos; carbonato potásico, 50 gramos; Hg-ua y al-
cohol rectificado áá 150 gramos; asafétida, 15 gramos: Móz. y destílese lentamente. 
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deuomiuacióu de esteatmis. siendo debida, no á infiltración, 
sino á la formación de grasa en el interior de los elementos 
celulares á expensas del protoplasma celular. 
E l alcohol, el fósforo, el arsénico, el antimonio, la morfina, 
ciertos agentes infecciosos ó sus toxinas, como la puerperal, 
la tífica, la colérica, la pneumocócica, la diftérica, son los 
agentes etiológicos productores de esta degeneración, que 
se presenta también bajo la influencia de la tuberculosis y de 
procesos morbosos localizados en el hígado, que, empezando 
por hiperhemia, como en el hígado cardiaco, por hiperósmo-
sis é hipernutrición, acaso, como en la cirrosis, concluyen 
por degeneración. 
Claro está que este proceso degenerativo implica necesa-
riamente una perturbación del fenómeno nutrición consistien-
do esencialmente en una hipotrofia, por estar aquella dismi-
nuida, así resulte el órgano en estado hipermegálico. 
La frase sintomática de la enfermedad debida á este pro-
ceso es tan poco significativa, que, á no ser por la noción 
causal, casi, casi pasaría desapercibida. 
Sin embargo, el aumento de volumen del hígado apreciado 
mediatamente por la palpación, así como su menor resisten-
cia á la presión, la sensación de tensión, más ó menos moles-
ta en el hipocondrio derecho, debida probablemente á la 
distensión de la cápsula serosa del hígado, la inapetencia, 
eructos, vómitos, propensión á diarrea y la poca coloración 
de las heces ventrales, nos pondrán en camino de conocer la 
existencia de esta perturbación. 
De invasión muy lenta y silenciosa, de curso continuo, di-
fícilmente termina por la curación; pero tampoco por sí misma 
causa la muerte. Es de larga duración; y como complicación 
lleva la de verse molestado el enfermo por hiperhemias he-
morroidales sin pasar ó llegando á la hemorragia. 
El hígado grasicnto en los cadáveres se encuentra abulta-
do, aumentado de peso, disminuida su consistencia, de una 
coloración amarillo pálida que suelen compararla á la de hoja 
seca ó á la del jabón amarillo. Cortado con un escalpelo, la hoja 
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de este se cubre de una capa de aspecto enmlsivo con multitud 
de gotitas de grasa. 
En la terapéutica de esta enfermedad aconsejaremos la 
abstención de grasas, de medicamentos grasos inclusive, co-
mo el aceite de hígado de bacalao, el poco uso de las féculas 
j azúcares, la prohibición de los alcoholes y de toda substan-
cia esteatógena, recomendando alimentación reparadora, ejer-
cicio en pleno aire, preparados de hierro y yodo, como el 
yoduro de hierro, aguas clorurado sódicas y alcalinas y los 
medios de llenar alguna indicación sintomática que demande 
satisfacción. 
Atrof ia del h í g a d o por d e g e n e r a c i ó n ami lo idea . 
—El hecho mismo de la degeneración implica la deficiencia 
nutritiva de la célula, y, aún cuando el órgano alcance d i -
mensiones enormes, no por eso diremos que está hipertrofiado; 
nos expresaremos mejor diciendo se halla hipermegálico. El 
hígado en estas condiciones se le ha llamado también l a rdá-
ceo ó céreo. 
Admítense, como influencias causales de esta enfermedad, 
ciertas circunstancias inherentes al organismo como la caque-
xia malárica, escrofulosa y tuberculosa, sobre todo cuando 
proviene de tuberculosis ósea, la sifilítica, la leucémica y su-
purativa. Como consecuencia de dicha influencia, se acumula 
dentro de las células y de los vasos, sobre todo de la arteria 
hepática, quedando libres las vías biliares una materia a l -
buminoide, que difiere, sin embargo, en ciertas propiedades 
de sus congéneres las substancias albuminoideas, dando con 
la tintura de yodo una coloración rojo obscura que cambia 
en azul y violeta, cosa que no tiene lugar operando sobre las 
últ imas. 
Como en el hígado graso, también son muy pocos los 
síntomas que han de conducirnos á diagnosticar la enfer-
medad por amilosis de dicha viscera. Aumenta esta de vo-
lúmen de un modo considerable igualmente que de consis-
tencia, conservando su forma normal, cosas todas que de un 
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modo mediato, apreciamos por palpación, presión y percu-
sión. Y como síntomas de vecindad apuntaremos también la 
megaloesplenia, acaso el abultamiento de los gánglios del 
mesenterio, la diarrea como consecuencia de degeneración 
análoga en los intestinos y la albuminuria por acompañar á 
las anteriores la del riñon. Solo, cuando sufran compresiones 
los conductos excretores de la bilis por parte de los gánglios, 
determinando estenosis, habrá fenómenos de estancación b i -
liar y apreciaremos además derrame ascítico si son las venas 
las estenosadas por la compresión. 
La patocronia es idéntica á la de la enfermedad anterior; 
por cuyo motivo nada repetiremos de este sitio. 
Y el tratamiento estará subordinado á lo que exija la i nd i -
cación causal. De aquí que se proponga la alimentación re-
paradora posible, pudiendo y debiendo permitirse el uso del 
vino, la vida de campo, la permanencia en los puertos y or i -
lla del mar, los fosfatos alcalinos, el yoduro de potasio y de 
hierro, y en casos especiales, los mercuriales como antisifi-
líticos. 
No haremos más que apuntar en el momento presente, 
porque no tenernos sino muy escasa experiencia para otra cosa, 
la medicación cacod/ílíca empezada á ensayarse con buenos 
auspicios. 
L E C C I O N L V I . 
SUMARIO: Continúa el estudio de las enfermedades por procesos morbosos ó perturba-
ciones patogénicas que radiquen eu el hígado.—Estudio de las debidas á las circula-
toria y osmósica, ó, sea, á las ¡fiperhemias y á las hipar osmosis. 
Hiperhemia ó cong-estión hepát ica . — Dada la 
abundante vascularización del hígado, se concibe la facilidad 
que ha de tener para hiperhemiarse. Este acumulo preterna-
tural de la sangre dentro de sus vasos, como en los demás ó r -
ganos, se realiza por fluxión unas veoes, por éxtasis las más. 
Hiperhemia fluxionaria.—Estudiemos primeramente 
la hiperhemia ó congestión ^ov fluxión, llamada también acti-
va, no repitiendo lo que en las Gfeneralidades tenemos ya 
adelantado respecto á este asunto. 
ETIOLOGÍA: Los agentes, que especialmente pueden produ-
cirla, son los alimentos por exceso en la cantidad ó por su 
condimentación estimulante; las bebidas alcohólicas, los agen-
tes físico-corpóreos que traumatizan la viscera, ciertos pur-
gantes, los colagogos usados con exceso, y variados principios 
tóxicos elaborados por diversos microbios, como los de la ma-
laria y los que anidan en el intestino, las impresiones morales 
vehementes, los órganos próximos como el estómago, que, 
obrando bien por modo mecánico, bien por influencia sinórgica, 
provocan vaso-dilataciones en el hígado; y por último la supre-
sión de flujos habituales como el menstrual y el hemorroidal. 
Es enfermedad más frecuente en los climas cálidos y en nuestro 
pais se observa más al principio del otoño. 
Sin detenernos en la patogenia, por ser aplicable lo expues-
to en las páginas 104 y 105 expondremos la sintomatología. 
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SINTOMA.TOLOGÍA: Aunque de un modo mediato, apreciare-
mos por la inspección y palpación el aumento de volumen del 
órgano que rebasa más ó menos las costillas falsas, alguna 
mayor consistencia del mismo, sin variaciones de forma y sin 
desigualdades en la superficie, hay sensación de pesadez y 
aún de dolor en la región, que se exacerba con las presiones, 
existen también trastornos digestivos sin significación precisa, 
como sed, gustando mucho las bebidas acidas, desgana, etc.; 
orinas biliosas ó urobilínicas, cefalalgia y tinte ictérico de 
la piel. 
A este cuadro pueden sumarse tos síntomas de una fiebre 
de pequeña intensidad y no gran duración. Monneret habla de 
una fiebre caracterizada por pequeños escalofríos, seguidos de 
calor de corta duración, que termina por sudores abundantes, 
pudiendo afectar el tipo accesional. 
PATOCRGNIA: ES de invasión relativamente rápida, s i -
guiendo su curso de tipo, por lo menos, continuo exacerbante, 
pues se observan diferencias de intensidad en los síntomas de 
unas horas á otras, terminando por la curación á no ser esta 
hiperhemia la primera fase de una cirrosis, por ejemplo. La 
duración no pasa más allá de cuatro días á una semana ó se-
mana y media y en ella pueden presentarse complicaciones 
do no gran importancia, como epistaxis y hemorroides. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Después de cuidar, en primer 
término, de llenar indicaciones causales, fácilmente deducibles 
de lo que hemos dicho en la etiología, para satisfacer la pa-
togénica tendremos sometido al enfermo, que guardará cama, 
á la dieta láctea con alcalinos y bebidas acídulas, adminis-
traremos los purgantes salinos suaves no en mucha dósis, 
y ordenaremos una aplicación de sanguijuelas á las márgenes 
del ano. Hacerlo, como no es infrecuente, en el hipocondrio 
derecho es práctica poco racional; tanto valdría, dice Henoch, 
ponerlas en las muñecas ó región maleolar, y combatiremos 
•aquellos síntomas y complicaciones que sean más molestos ó 
perjudiciales. Y como haya propensión á las recidivas, una 
vez curada, será muy conveniente continuar observando un 
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"buen régimen y usando algunos purgantes, sobre todo ciertas 
aguas naturales como las de Cestona. 
H i p e r h e m i a extática.—Conocida también con el so-
brenombre de Mgado cardiaco por acompañar frecuentemente 
á las enfermedades por lesiones orgánicas del centro de la 
circulación, aunque sobreviene igualmente por toda clase de 
obstáculos á la circulación de retorno ascendente, siquiera se 
hallen en el pulmón (enfisema, esclerosis) ó en el mediastino 
(tumores del mismo), en ella el acumulo sanguíneo tiene lugar 
en los vasos eferentes, v e í a s suprahepáticas primero y en la 
vena cava inferior después. 
A su formación concurren tanto las influencias de orden 
mecánico como la deficiencia en todas las potencias que deben 
ayudar al retorno de la sangre al corazón. Es pues mecánica y 
atónica á la vez esta hiperhemia ó congestión, circunstancia 
que explica su existencia en casos en que las condiciones de 
la hidráulica circulatoria no son bastantes á producirla. 
Queda dicho con esto cual es la etiología del proceso. En 
cuanto á síntomas hallaremos el volúmen del órgano au-
mentado y con alguna mayor consistencia, experimentando 
el enfermo sensación de turgencia ó llenura abdominal que 
hace más difícil que lo era la respiración, á la vez que siente 
opresión transversal llamada larra , quéjase simultáneamente 
de dolores más ó menos vivos en el hipocondrio derecho, y, 
además de observarse trastornos digestivos, cambia también 
el aspecto de las orinas que se hacen escasas y ofrecen los 
caracteres de las biliféicasunas veces, de las hemaféicas otras, 
variando la coloración de la piel y mucosas en ictérica ó 
subictérica. 
Mas como, por la dificultad de la circulación venosa en toda 
la economía, la cubierta cutánea y las mucosas se hallan más 
ó menos cianosadas, aquel tinte amarillento, en último térmi-
no, es más bien obscuro ó bronceado. 
Esta congestión va fraguándose de un modo lento, conti-
núa sin interrupción, por más que se noten exacerbaciones 
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y remisiones, debidas estas á los medios terapéuticos que em-
pleamos contraía influencia causal y contra el mismo proceso, 
y , aunque no termine por la muerte, regularmente concluye 
cuando la lesión cardiaca ó pulmonar, de que es consecuencia, 
pone término á la vida del enfermo. En el larg-o tiempo de su 
evolución el estado congestivo avanza más y más en el senti-
do de comprometerse la nutrición del órgano hepático y el 
hígado cardiaco que empezó por ser asiento de congestión, se 
convierte en esclerósico ó cirrótico. 
Si el enfermo muere, mientras no pasó de la primera forma, 
el órgano está aumentado de volumen y peso sin variación de 
forma y con superficie lisa, poniendo al descubierto en los 
cortes dados con el bisturí islotes rojos en el centro y grisáceos 
en la periferia, lo cual ha dado lugar á llamar hígado moscado 
esta forma de lesión por comparación con la nuez moscada, 
debiendo ser denominada con más propiedad hígado moscado 
cianótico. Microscópicamente se demuestra que el centro de la 
mancha es rojo por la dilatación y repleción de las venas su-
pra-hepáticas y por contener las células biliares granulaciones 
pigmentarias y cristales de hematoidina, estando relativa-
mente anemiada la parte periférica del lóbulo y ciertas otras 
células vecinas llenas de glóbulos de grasa. 
Contra esta forma de congestión, emplearemos un trata-
miento capaz de combatir la causa, si esto es posible, ó cuando 
menos aminorarla. Con la digital y demás tónicos cardiacos 
nos opondremos á la hiposistolia que tanta parte toma en la 
congestión pasiva del hígado; con los purgantes salinos y 
drásticos, disminuiremos la cantidad de masa circulante, y por 
modo indirecto, aliviando la mucha carga que pesa sobre el 
corazón, este ejercerá mejor su papel de órgano propulsor. 
Haciendo tomar cuatro pildoras diarias, cuatro días seguidos, 
de la fórmula siguiente: l).e; de polvo de hojas de digital, un 
gramo; de calomelanos al vapor, 2 gramos; de polvos de escila, 
3 gramos; de polvo reciente de cornezuelo de centeno; 4 gramos; 
en 40 sellos ó pildoras, obtendremos el efecto tónico cardiaco 
y el evacuante diurético, con el cual y el régimen lácteo dis-
puesto como alimentación y las bebidas diuréticas podemos 
lleg-ar á aliviar ó hacer desaparecer esta congestión, aún cuan-
do sea temporalmente. 
H i p e r ó s m o s i s del hígado.—Este proceso que, como 
tenemos dicho en otra parte, es un paso más allá de las h i -
perhemias fluxionarias más frecuentemente que de las es tá-
ticas, puede hallarse en el hígado considerado como glándula, 
dando lugar á la hipercrinia Mlim% ó en la mucosa de sus 
conductos excretores, siendo el motivo del catarro de las mas 
hilares. 
En el primer caso, se dice que hajpolicolia ópleiochromia; 
y se admite «que el hígado fabrica bilis en exceso, parte de 
la cual se evacúa y la otra se reabsorbe» (Dieulafoy). Para 
Niemeyer, «no se trata en estos casos de una simple hiperhe-
mia, sino más bien de una anomalía de secreción simultánea, 
pero independiente de ella.» Opinamos como los AA. citados. 
Procede hablar de estas abundantes producciones de bilis 
aún cuando no las consideremos independientes de la hiper-
hemia como cree Niemeyer; para nosotros dicha hipersecre-
ción acusa un proceso genético sobrepuesto al hiperhémico. 
Que semejante proceso llegue á ser patogénico por sí solo es 
lo que no parece probable; aunque sí lo son ambos unidos. 
No puede negarse la existencia de ataques biliosos en el 
último periodo del verano y principios del otoño, por la m u -
dable intemperie atmosférica en dichas épocas y por la intem-
perancia para la alimentación en las mismas. En los paises 
tropicales «parece no son debidas á otras cosas estas hiperhe-
mias del hígado, aunque probablemente ha de tomar parte el 
miasma palúdico» (Niemeyer). También en las primeras, en las 
de nuestro país, hay que admitir las influencias microbianas, 
cuyos gérmenes proceden del exterior ó se forman dentro de 
nuestro organismo. En la génesis de esta hiperósmosis hace 
figurar Dieulafoy, como influencia etiológica, las impresiones 
morales, que para nosotros limitan su efecto á provocar una 
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estrechez espasmódica, dando lugar á retención biliar conse-
cutiva, acaso, á absorción biliar é ictericia consiguiente sin 
ser todo esto un proceso morboso, porque su duración, como 
decimos en otra parte, no será suficientemente prolongada 
para dar lugar á trastornos funcionales. El caso de Rendu 
relativo á un individuo que iba á ser fusilado y se puso i c -
térico, el de Cliauííard á quien sucedió lo mismo después de 
un acceso de furor, atribuidos por Dieulafoy probablemente á 
un exceso de secreción biliar j á su absorción, acaso no se-
r ían debidos más que á la bilis retenida por dificultades de 
excreción. 
La expresión sintomática de estos ataques se reduce á la 
de la hiperhemia ñuxionaria del órgano, más la aparición de 
vómitos porráceos j diarreas biliosas, sobresaliendo la sed 
con deseo de bebidas ácidas, llamando también la atención 
a lgún fenómeno nervioso, primero de excitación y luego de 
decaimiento, tinte subictérico de la piel y gran calor en ella 
de carácter ácre. 
Puede aparecer fiebre de corta duración con carácter ac-
cesional como dice Monneret, citado un poco más arriba, sin 
que vayamos á confundir esta hiperósmosis con hiperhemia 
hepática, por ser á veces febril, con la J lehr Uliosa nostms, 
que describiremos en lugar oportuno, ni con la rcmitcnfe M -
liosa de los paises cálidos. 
La patocronia es aproximadamente igual á la de la hiper-
hemia ñuxionaria y en su tratamiento no hemos de hacer 
entrar otros medios que los contra aquella recomendados, 
agregando, solamente, un emético al principio. 
C a t a r r o de las v í a s biliares.—La otra hiperósmosis 
en que hemos de fijar nuestra atención, en la patografía del 
hígado, es el catarro de las vías 'biliares que se denomina, de 
ordinario, ictericia c a t a r r a l . 
ETIOLOGÍA: LOS agentes capaces de provocar el catarro de 
las vías biliares no son tan conocidos que no haya, por este 
motivo, dudas entre los AA. Por presentarse en determinadas 
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estaciones con más frecuencia qne en otras, (ictericia vernal, 
otoñal) se hace intervenir á las condiciones telúricas y atmos-
féricas en su producción, y mejor será decir que las influen-
cias del aire por su temperatura y humedad (variaciones de 
temperatura, aire caliente y húmedo) reinantes en ellas y 
la clase de alimentos y bebidas que en las mismas se usan ó 
deque se abusa f^ ' c^ f^ « ^9 «^/J son las verdaderas causas 
de la enfermedad por catarro biliar, de cuya etiología tampoco 
pueden excluirse ciertos microgérmenes procedentes del i n -
dividuo mismo ó del exterior. El paso ó detención de cálculos 
en los conductos hepáticos y la propagación del proceso desde 
el estómago é intestino delgado acatarrados, con antelación, 
son motivos etiológicos bastante frecuentes del catarro biliar. 
SINTOMATOLOGÍA: De escasa significación los síntomas ana-
tómicos, que, á lo más, consistirán en un ligero aumento del 
volúmen del hígado; de no mayor importancia, la presencia 
de molestia ó dolor en el hipocondrio, cuyo máximum de i n -
tensidad ocupa el borde del músculo recto si también está 
acatarrada la vejiga de la hiél, solo por algunos síntomas de 
vecindad, como dolorcitos y astricción de vientre, y ciertos 
hechos patológicos, como la decoloración de las heces, olor 
y reacción ácida de ellas, el tinte amarillo de las orinas, de 
la piel y mucosas y todo cuanto denuncia el paso de la bilis 
á la sangre, cuando por retención no puede ser eliminada se-
gún tenemos ya expuesto (páginas 510 y siguientes) al tratar 
de las estenosis y atresias de los conductos biliares, que no 
necesitamos repetir, es por lo que venimos en conocimiento 
del catarro que estamos describiendo. 
De ordinario este catarro es apirético; y, de sobrevenir la 
fiebre, es muy moderada y de corta duración. 
PATOCRONIA: Casos hay en que invade este padecimiento 
relativamente pronto, cuando un individuo en plena salud 
comete una infracción del régimen, excediéndose en la comida 
y bebida ó haciendo uso de substancias irritantes. Pero más 
frecuentemente sucede este catarro al gastro-duodenal, al cabo 
de una semana ó más de existir el último caracterizado por 
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sus fenómenos propios. Signe luego un curso de tipo continuo 
con los altos y bajos observados en todos los afectos catarra-
les, y termina, regularmente, por la curación después de diez 
á veinte días de evolución. Mas, siendo el mal de origen cal-
culoso ó viniendo por propagación del catarro gastro-duode-
nal, mientras aquellas circunstancias no desaparezcan, es casi 
seguro no desaparecerá el catarro biliar y no solo esto sino 
que puede complicarse, en estos casos, con verdaderas i n -
flamaciones supúraterias nacidas al nivel del sitio en que se 
implantó el cálculo ó detrás del mismo ó con procesos tiiper-
plásicos ó cirróticos de la viscera, y, en tal supuesto, una icte-
ricia que se miró como benigna en un principio, se prolonga 
más tiempo que el señalado por ser expresión de complica-
ciones que .es de temer concluyan con la vida del paciente 
después de muclios sufrimientos y de deterioros grandes de la 
nutrición. 
Aún curado el catarro biliar, queda tendencia á repro-
ducciones. 
Con el nombre de enfermedad de Weil. ó el de ictericia 
catarral de recaída, se quiere expresar la existencia de un ca-
tarro de las vías biliares que, caracterizado por sus síntomas 
propios, evoluciona durante dos y tres meses, disminuyendo la 
intensidad de aquellos en unos periodos, y exacerbándose en 
otros. La prolongación de la enfermedad, el adelgazamiento 
que trae en pos de sí para toda la economía, la persistencia 
de la bipermegalia hepática, aún cuando no sea exagerada, 
la aparición de la epistaxis y, en una palabra, el aspecto se-
nil caquéctico del enfermo hacen pensar en padecimientos más 
graves. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Las paredes del conducto colédoco, 
sobre todo, son asiento de un engrosamiento como edema-
toso que estrecha su calibre, en cuyo interior, además, se 
han encontrado tambiép depósitos de células epiteliales for-
mando un tapón no teñido por la bilis que le obstruye por 
completo. No es infrecuente hallar dilatados los conductos 
excretores por encima de los puntos estrechados y acumulada 
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la bilis en estas dilataciones. Otros cambios como los debidos 
al catarro del intestino, los de hiperhemias, hiperplasias, i n -
flamaciones y supuraciones que vengan por complicaciones, 
los de coloración por impregnación biliar no son ni deben po-
nerse á la cuenta del catarro biliar. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Como el proceso biperósmico 
catarral fijado en la mucosa de los conductitos biliares, sinó 
fuera por llevar consigo entorpecimientos al curso de la bilis 
y por esto favorecer su reabsorción y la impregnación biliar 
de toda la economía, no tendría acaso influencia patogénica, 
seguramente por sí no requiere más que una indicación ex-
pectante que se satisfaría con quietud, dieta láctea y bebidas 
diaforéticas. Mas por lo que viene después, como secuela de 
la retención biliar, hay que llenar otras indicaciones que ya 
conocemos, inclusos los medios de satisfacerlas. 
Recuérdese cuanto digimos en la lección consagrada á las 
estenosis de los conductos biliares y queda consignado en las 
páginas 514 á 519 inclusive y nada tenemos que agregar á lo 
allí expuesto, á no ser la recomendación especial de una cura 
en el establecimiento de Cestona ó el uso de estas aguas en 
casa y ele las alcalinas como Sobrón y otras análogas, con lo 
cual podemos poner término en este momento á la lección 
destinada á describir las enfermedades por procesos hiperhé-
micos é hiperósmicos de la glándula hepática. 
10b 
L E C C I O N E S LV1I Y L V 1 I I . 
SUMARIO: Estudio de las enfermedades resultantes de perturbaciones ó procesos pato-
g-énicos complejos, localizados en el híg-ado, tales como el inflamatorio y alg-unos 
diatésicos. 
Inflamaciones del hígado.—Nosografía de las mismas hecha conforme al plan 
adoptado.-Indicaciones y tratamiento que exigen. 
Sífilis hepática.—Cáncer y tuberculosis del hígado. 
El proceso inflamatorio, cuando se fija en la viscera he-
pática, da lugar, según sus localizaciones, á lo que se entien-
de por hepatitis, perihepatitis, angiocolitis, perumgiocolitis, 
colecistitis, pericolecistitis, paracolecistitis y pilefleUtis. 
Describamos cada una de estas inflamaciones. 
Hepa t i t i s .—Si bien es cierto que la enfermedad por he-
patitis es frecuente en los países cálidos, no es tan rara como 
se dice en Europa. 
ETIOLOGÍA: Llegado un europeo á uno de esos puntos como 
la Argelia, las Indias, etc., mientras no haya logrado acli-
matarse, la exageración del calor, y, más que este, los excesos 
en la comida y bebidas, parece, tienen marcada influencia para 
producir esta inflamación. Aún en nuestros paises se observa 
algx) análogo, sin poder negar que los agentes físico-corpó-
reos, al producir traumatismos en el hipocondrio derecho, sean 
patogenésicos con relación á ella. Más eficaz para producirla 
parece la acción de las ascárides migratorias, cuando llegan 
á penetrar en el espesor de la viscera, y lo es muchísimo más 
la de los estafilococos y otros bacilos. Por lo que se" refiere á 
agentes interiores capaces también de provocarla, diremos 
que la presencia de un cálculo que queda enclavado en su 
migración, la ha producido alguna vez juntamente con la an-
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giocolitis; y que de varios puntos dé la cavidad abdominal u l -
cerados ó necrosados puedan partir partículas nocivas que, 
arrastradas por la sangre de la vena porta, se fijan en el h í g a -
do j determinan una inflamación, debiendo citarse en primera 
línea, desde este punto de vista, la ulceración disentérica, cuyo 
agente microbiano probablemente produce aislada ó simultá-
neamente la disentería y la hepatitis. Pero en otros casos el 
punto de partida del agente generador de la inflamación no 
tiene nada que ver con el sistema de la vena porta y es más 
problemática la metástasis. Tal sucede en los casos de heridas 
de cabeza y de operaciones quirúrgicas en la periferia del 
cuerpo. 
No hemos de detenernos en la patogenia, pues basta con 
el recuerdo de lo dicho en las lecciones generales sobre ella. 
SINTOMATOLOGÍA: En mayor ó menor proporción el volumen 
del hígado está acrecido desde el principio, aunque no sea más 
que por la gran hiperhemia, que, como factor, entra á consti-
tuir el proceso de la inflamación, sobre todo cuando este se fija 
hacia la cara convexa; su consistencia está también aumentada. 
El enfermo se queja de dolor con dos sensaciones distintas: una 
de tensión contusiva en toda la región y otra de dolor propia-
mente tal, más limitado y fijo en un punto (punto de costado 
hepático) que suele tener irradiaciones hácia la escápula, de 
carácter pungitivo, que se exaspera á la presión con los mo-
vimientos y por los esfuerzos de la respiración, encontrándose 
también alterado el acto funcional por cuanto los vómitos y 
diarrea biliosa acusan aumento de secreción. Como síntomas 
de vecindad citaremos los trastornos gastro-intestinales, la 
dispnea por reflejismo sobre los nervios frénico y vagos, la 
tusícula por accesos {tusis hepática) y algún otro lejano como 
la excitación ó depresión cerebral, laxitud y tinte ictérico, 
aunque este no sea un hecho constante. 
, A este síndrome se debe agregar el de la fiebre con recar-
go vespertino ó nocturno que, más tarde, si la supuración se 
inicia, tomará el carácter de remitente accesional. 
, PATOCRONIA: Según los países é intensidad, se inicia la 
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enfermedad unas veces con mucho aparato y de una manera 
relativamente pronta por escalofrío intenso con todas las apa-
riencias de una fiebre accesional; mas en el nuestro suele 
tener un modo de invasión más gradual y no tan bien carac-
terizado por ser menos intensos los síntomas hasta el punto 
de tomar el padecimiento por un catarro gastro-intestinal 
con alguna participación hepática. Sigue luego la evolución 
bajo el tipo continuo, aunque presentando remisiones, termina 
por la curación, resolviéndose desde luego ó después de haber 
supurado (1), ó lo hace por la muerte precedida de la formación 
de abscesos, cuyo pus busca salida por muy diversas vías, 
hácia el peritoneo, intestino, al exterior, ulcerando antes la 
pared abdominal, perforando el diafragma, pulmón y bron-
quios, dando lugar á una vómica, y, aunque sea por modo ex-
cepcional, también puede abrirse paso al estómago, pequeña 
pelvis, vena cava y pericardio. 
No es imposible la terminación por la curación después de 
haber llegado á la supuración. E l pus puede absorberse que-
dando en el lugar del absceso una cicatriz. 
La duración será, pues, muy variable, siendo susceptible 
de que termine en la primera semana «cuando la afección re-
vele su existencia por los signos de una hiperhemia, pero 
acompañados ya de una ligera reacción febril» (Vanlair). Pero 
una vez formado el absceso, pueden pasar semanas y meses, 
aunque lo corriente es que en el espacio de tres semanas, poco 
más ó menos, el pus se fragua su salida al exterior. 
Se comprende fácilmente que el estado de enfermedad de-
bido á la emigración del pus por los distintos caminos que se 
han citado, á las fístulas más ó menos extensas que se for-
man, á las contingencias de absorción purulenta, etc., ha de 
ser más ó menos prolongado, influyendo poderosamente lo 
que acaba de expresarse en la duración que, en definitiva, ad-
quiere el padecimiento. 
(1) Por la f a c i l i d a d con que esta inflamación termina por la formación de abscesos, 
la hepatitis comunmente sé llama supurativa (Niemeyer). Pero no puede rechazarse la 
posibilidad de que evoluciono sin llegar á la supuración. 
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ANATOMÍA PATOLÓGICA: El hígado se encuentra abultado, 
endurecido, friable, predominando la coloración roja cuan-
do no vino la supuración. Sobrevenida esta, lo ordinario es 
que haya un solo absceso (los abscesos miliares, areolares 
no suelen ser propios de esta inflamación) que ocupa el lóbulo 
derecho más cerca de la cara convexa que de la cóncava, de 
dimensiones variables, conteniendo pus en cantidades diversas 
á veces de más de un li tro, espeso, de color rojizo, obscuro ó 
verdoso y de olor fétido. El foco puede comunicarse ó se co-
munica con diferentes puntos, según los en que hemos mani-
festado puede abrirse paso, y de ahí que nos encontremos con 
trayectos fistulosos y aberturas de dimensiones y aspectos los 
más variados. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En un principio satisfaremos 
las mismas indicaciones y nos valdremos de los mismos me-
dios que en las hiperhemias fluxionarias de este órgano: quie-
tud en cama, dieta láctea con alcalinos, laxantes y entre estos, 
con preferencia, los calomelanos, las aplicaciones muy repeti-
das de hielo al hipocondrio derecho y las de sanguijuelas al 
ano. Más adelante, si hay tendencia á la resolución, el yoduro 
potásico y los vejigatorios; y si la supuración se presenta, 
sostener las fuerzas por el vino quinado, contener ó disminuir 
la intensidad de la fiebre con el sulfato de quinina, y, siendo 
una intervención prudente, dar salida al pus por medio de 
operación, bien utilizando el aspirador, cuyos buenos servicios 
se han visto, repitiendo hasta diez veces su aplicación en un 
mismo enfermo, bien abriendo ámpliamente el absceso ro-
deando la operación de todas las precauciones asépticas y 
continuando luego los lavados y curas sin olvidar ninguna de 
aquellas. 
Aún así la curación se obtiene difícilmente. 
Otras indicaciones sintomáticas, como las exigidas por el 
dolor y los vómitos, las combatiremos con medios que nos 
son ya conocidos. 
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Perihepat i t i s ó hepatoperitonitis.—Esta variedad 
ocupa solamente la superficie del hígado en una porción mas 
ó menos extensa, complicando á una peritonitis general, ó 
propagándose la inflamación del hígado al peritoneo hepático. 
La circunstancia de hacerse muy agudo j pungitivo el 
dolor del hipocondrio, siendo difícil y dolorosa la inspiración 
por la exacerbación de aquel, en cuyo caso el proceso radica 
en la cara convexa del órgano, ó la de aparecer una ictericia, 
si la afección está localizada en su cara inferior, son muy de 
tener en cuenta pues los síntomas apuntados son los únicos, 
que podrán hacernos pensar en esta variedad de hepatitis. 
No hay que olvidar que, á consecuencia de ella, pueden 
venir la supuración ó quedar adherencias. 
Por lo demás, la terapéutica no es diferente de la que háse 
recomendado en la hepatitis. 
Angiocolit is ó colangitis.—Así es llamada la inflama-
ción de los conductos biliares, mayores y menores, ó extra é 
intrahepáticos, á semejanza de lo que sucede con la bron-
quitis que puede ocupar los grandes y pequeños bronquios. 
Los agentes productores, de la angiocolitis son los micro-
organismos procedentes del intestino, en el cual viven de 
ordinario el coli-bacilo, estreptococo y estafilococo. Buen 
número de otros agentes, el pneumococo, el bacilo tífico, el del 
cólera, los diplococos pueden infectar también las vías bi l ia-
res y causar la inflamación en aquellos casos en que el terreno 
esté preparado por un estado patológico previo, como la obs-
trucción calculosa, el traumatismo producido por los cálculos, 
la retención biliar en el trayecto de los conductos hepáticos o 
ciertas alteraciones anteriores de la célula hepática ligadas al 
alcoholismo, artritismo, etc., etc. 
Sospecharemos la existencia de la angiocolitis, cuando en 
un paciente de tiempo atrás por estenosis ó dilataciones de los 
conductos biliares, cirrosis, cólicos hepáticos, con síntomas 
tales como hepatomegalia, timpanismo abdominal, dolores en 
el hipocondrio y epigastrio, trastornos digestivos-dispépticos, 
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ictericia ligera ó muy pronunciada, con ó sin decoloración (le-
las heces fecales, seg-ún el proceso esté en los conductos intra-
liepáticos ó en el colédoco, orinas biliféicas o hemaféicas, se 
presente una fiebre (hepática de Cliarcot ó bilio-séptica de 
Chauffard), de carácter intermitente ó remitente, de accesos 
A^espertinos ó nocturnos, muy poco regulares en su tipo, que, 
empezando por grandes escalofríos, adquieren la intensidad 
que supone una elevación térmica de 39 y 40 grados. 
La situación creada por este proceso inflamatorio, ingerto 
en otro anterior de diferente índole, suele pasar desapercibida 
cuando se inicia, y con curso continuo y con exacerbaciones 
llega á terminar fatalmente por los progresos mismos del mal, 
ó por complicaciones que sobrevienen á consecuencia de que 
la infección biliar se hace hepática y más tarde sanguínea, 
apareciendo endocarditis sépticas, infartus supurados del pul-
món y pléuras, meningitis supuradas, etc., pasando cu esto, 
unas veces, un tiempo relativamente corto y otras mucho más 
largo en que alternan las mejorías con las agravaciones. 
En las. autopsias se han encontrado los conductos biliares 
dilatados conteniendo pus, abscesos en el tejido conjuntivo 
hepático que les circunda, de forma y de dimensiones varia-
bles, con pus blanco, amarillo, verdoso obscuro, con arenas 
biliares y restos de tejido hepático. Estas colecciones de pus 
están unas en los conductos dilatados, lo cual no constituye 
propiamente el absceso, y otras sí les constituyen, por ha-
berse formado el pus á expensas del tejido conjuntivo que 
rodea á los conductillos, de donde el hablar &q periangiocolitis 
supurada, dando origen á abscesos miliares;, á otros del tamaño 
de una nuez y á otros llamados areolares por Chauffard co-
municantes con los conductos biliares perforados. 
A enfermos de estos padecimientos seles rodeará délos ma-
yores cuidados de la dietética, sometiéndoles al régimen lácteo, 
al agua de Cestona, aguas alcalinas, enemas de Krul l y se com-
batirán con valentía las complicaciones que se vayan presen-
tando. Acaso, después del uso de dichos medios, sobre todo, 
de la permanencia en aquella estación balnearia, se llegue á 
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obtener la curación; pero, de pasar más de dos ó tres meses sin 
consegriirla, no sería prudente esperar más siendo llegado el 
momento de intervenir quirúrgicamente para poner en rela-
ción directa la vejiga de la hiél con una asa intestinal {cole-
é is tenter otomía) ya que el conducto Colédoco, por ejemplo, 
completamente obstruido, no permite el paso de la bilis. 
Colecisti t is.—Con este nombre se designa la inflama-
ción de la vejiga biliar, cuya causa, como en el caso ante-
rior, viene de la invasión de microrganismos de los que 
anidan en el aparato digestivo, haciéndose la infección por 
vía ascendente, del intestino á los conductos biliares y de es-
tos á la vesícula y al hígado. Está favorecida la acción ele 
aquellos agentes siempre que haya una obliteración calculo-
sa del conducto colédoco ó del cístico, ó bien, estando estos 
permeables, cuando existan cálculos en la vejiga biliar. E n -
tiéndase, no obstante lo expuesto, que la infección colecísti-
ca puede ser independiente de la presencia de cálculos he-
páticos. 
Los síntomas que suelen darnos á conocer la colecistitis 
no son muchos ni demasiado expresivos. Existe una tumora-
ción en el hipocondrio derecho hácia el bordé externo del 
músculo recto del mismo lado, apreciable por el tacto, que 
unas veces nos da la sensación de un quiste de paredes blan-
das y depresibles, y, otras de bastante resistencia ala presión. 
No es muy pronunciado el abultamiento en otras ocasiones, 
apenas se señala, y por aquel procedimiento exploratorio pue-
den descubrirse desigualdades duras; debidas á cálculos en-
cerrados en la cavidad vexical. Se queja además el enfermo 
de dolores vivos, intensos, paroxísticos, de carácter pungi t i -
vo y como de constricción que simulan los del cólico h e p á t i -
co, y á todo esto acompaña el mismo cuadro que hacíamos 
hablando de la angiocolitis, en el que se ven el timpanismo 
abdominal, trastornos digestivos, ictericia con ó sin decolora-
ción fecal, etc., etc. Es que de ordinario no existe aislada la 
angiocolitis, ni la colescititis: si ambas no nacen á la par, con-
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cluyen por propagación, constituyendo un padecimiento com-
plejo llamado angiocolecistitis. 
A ella conviene cuanto dejamos dicho respecto á modo de 
iniciación, continuación y terminación. Esta en la generali-
dad de casos es fatal, sobre todo cuando haya cálculos en la 
vejiga biliar, por ser entonces segura la formación del pus 
dentro y fuera de la vesícula (pericolecistitis en este caso) y 
su reunión en abscesos que tienden á abrirse en la pared 
abdominal anterior unas veces, otras en la posterior, marchan-
do el pus entre el hígado y diafragma, y otras, por último, 
hácia la región lumbar, quedando fístulas pyo-Mliares y con 
ellas el peligro de la infección. También el proceso infla-
matorio puede propagarse desde la vejiga biliar á los órganos 
vecinos, estableciendo adherencias, muy convenientes para 
evitar estalle una peritonitis en casos de ulceración ulterior; 
pero después de la unión empieza un trabajo ulcerativo, que, 
perforando órganos adheridos, deja fístulas cístico-cutáneas 
. unas veces, cístico-gástricas, cístico-duodenales y cístico-cóli-
cas, otras. 
No terminando por la muerte, quedan adherencias entre la 
vesícula y partes vecinas que se constituyen en motivos de 
molestias y de trastornos en la excreción biliar. 
En la autopsia se ha encontrado dilatada unas veces la 
vejiga con paredes delgadas conteniendo más ó menos canti-
dad de líquido seroso, hemático ó purulento; por el contrario 
• otras, retraída con paredes gruesas y resistentes con mayor 
ó menor número de cálculos libres ó enquistados y la mucosa 
engrosada con alveolos ó departamentos donde se hallan 
aquellos alojados, y donde, además, se halla detenida bilis sép-
tica y un líquido purulento. 
La terapéutica médica es la misma que en la augiocolitis, 
y la quirúrgica consiste en practicar la colecistotomía y extraer 
los cálculos, dejando una fístula biliar externa, cuya curación 
se intentará después; ó la colecistectomía ó resección de la ve-
sícula biliar. 
La persistencia de trayectos fistulosos en los casos de m i -
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gración del pus en l&sparacolecistiüs (1) exigirá las curas más 
esmeradamente antisépticas j tanto ellos como las fístulas 
císticas harán pensar más tarde en operaciones de no peque-
ña importancia. 
Pyleflebitis.—La inflamación de la vena porta en su 
tronco ó en sus ramas viene como complicación de la angio-
colitis, cuando el proceso se propaga al tejido conjuntivo que 
envuelve los conductos biliares y á la vez á las venas con 
aquellos ínt imamente relacionadas. 
No puede pensarse en esta complicación sino en aquellos 
.casos en que, en el curso de la angiocolitis, se presenta 
la megaloesplenia, la circulación aumentada en las venas 
subcutáneas del abdómen y la ascitis y acaso la diarrea san-
guinolenta. 
Entonces es que, por influencia de la inflamación, háse pro-
ducido una trombosis en la porta {pyleflebitis adhesiva); y 
aunque también la pyleflebitis puede supurar {fylefleMtiS su-
purativa), como el cuadro, en este supuesto, será el mismo de 
la angiocolitis supurativa á la cual complica, pasará desaper-
cibida dicha particularidad. 
Ni en uno ni en otro caso nos tendrán que preocupar i n d i -
caciones distintas de las que estemos ya satisfaciendo en la 
enfermedad principal. 
Sí f i l i s h e p á t i c a . — Y a en el claustro materno puede ha-
ber localizaciones de esta enfermedad en el hígado del nuevo 
sér. En semejantes casos parece ser que, creando obstáculos á 
la circulación venosa en dicha viscera, determina el hidro-
ámnios, colección líquida que produce molestia á la madre y 
puede provocar el aborto. 
Llegado el feto á término, muy desde el principio de la 
vida extrauterina, si nace sifilítico, á la par que otras mani-
(1) Término reservado á las supuraciones á distancia de la vesícula biliar infectada. 
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festacioneá en la piel j mucosas, puede observarse un hígado 
hipermegálico, a lgún tanto más consistente que lo normal, 
sin cambiar de forma j doloroso á la presión. Hay también 
meg'alo espíenla dolo rosa, timpanismo y acaso ascitis. 
Si estas manifestaciones no se hacen en los primeros me-
ses, pueden muy bien presentarse más tardíamente bajo la 
forma de perturbaciones nutritivas (cirrosis, amilosis, gomas) 
exteriorizándose ó dándose á conocer por un hígado volumi-
noso que, acaso más tarde, se hará más pequeño, igualmente 
que el bazo, é indurado á la vez, a lgún tanto deforme, con 
derrame ascítico, circulación colateral, edema en las extremi-
dades y falta de coloración ictérica: más breve, todos los sín-
tomas de una cirrosis atrófica de Laénec, cuya verdadera 
índole se ha de inferir de los antecedentes y evoluciones del 
padecimiento y de otros estigmas esparcidos en la economía. 
Aparte de esto que dice relación á la sífilis hereditaria, por 
lo que se refiere á la adquirida, admítese en el hígado la exis-
tencia de accidentes secundarios (ictericia sifilítica) y tercia-
rios (hígado sifilítico). 
La primera no es más que la expresión de un catarro de 
las vías liliares, cuya mucosa turgente y engrosada opone 
dificultades á la excreción de la bilis, catarro de igual génesis 
y significación que el de la faringe y laringe presentado en 
circunstancias análogas. 
El hígado sifilítico lo es, porque en su parénquima, como 
resultado de la perturbación ó proceso morboso complejo que 
engendra la diátesis de aquel nombre, se localiza el que cons-
tituye la hiperplasia difusa, del tejido conjuntivo (cirrosis ó 
esclerosis) y la circunscrita ó limitada con degeneración u l -
terior que informa el desarrollo de los nódulos ó gomas sífi-
liticos. 
Tiene lugar esto después de muchos años, tres ó cuatro, 
cuando menos de la infección originaria, siendo muy obscura la 
expresión sintomática.que lo denuncia. Sin embargo, tenien-
do presente la sintomatología de la hipertrofia é hiperplasia 
hepática y de la hipotrofia con aberraciones nutritivas ex-
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puesta en lugar oportuno, y relacionándola con antecedentes 
patológicos del sujeto y padecimientos actuales, estigmas ge-
nuinos de la infección sifilítica que no podrán menos de 
coexistir con el que nos ocupa, nos pondremos en condición 
de descubrir el carácter del que tengamos á la vista. 
Obscuro en su modo de aparición, se desenvuelve de una 
manera continua, pero muy lenta, tardando años en su evo-
lución, y sino fuera porque otras visceras pueden ser acometi-
das por procesos análogos ó porque el que ahora estudiamos 
llega á la degeneración, haciéndose insuficiente el hígado 
para el desempeño de tantos servicios como le están encomen-
dados, no sería demasiado temible. 
Pero no bien sea conocida su índole, sospechada solo, la 
terapéutica no será dudosa; los preparados mercuriales alter-
nando con el yoduro potásico, á dósis altas, son medios á que 
se ha de apelar. 
C á n c e r del hígrado.—No deja de ser frecuente la existen-
cia de este neoplasma diatésico en el órgano biliar ó vías bilia-
res: pocas veces radican en él aisladamente; con más frecuencia 
coexiste con el del estómago, intestino y peritoneo, mamas, 
testes, etc., etc., ó se manifiesta consecutivamente al de ellos. 
Pasaremos por alto la etiología y patogenia del cáncer, 
porque no sería más que la repetición de lo expuesto en las 
Generalidades. 
SINTOMATOLOGÍA: El hígado aumenta de volumen, no de-
masiado en los casos de cáncer secundario ó consecutivo y en 
grandes proporciones en el primitivo, pudiendo apreciarse, 
aunque de un modo mediato, por la elevación de la pared abdo-
minal, que la viscera llega hasta el hipocondrio izquierdo y 
desciende más abajo del ombligo. Ofrece cambios de forma 
apreciable también indirectamente, cuando hay grandes t u -
berosidades, tocándose eminencias y abolladuras al través 
de dicha pared, así como el borde anterior que se pone obtuso 
y se hace irregular; nótase aumento de consistencia, ya en toda 
la superficie, ya en los puntos prominentes, si bien estos en su 
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parte más saliente pueden estar reblandecidos, faltando estas 
irregularidades en el cáncer masivo primitivo. Quéjase el en-
fermo de peso y dolores sordos en la región hepática y algunas 
veces agudos, si llegó á interesarse el peritoneo que recubre 
la viscera. Hay suciedad y sequedad en la lengua y boca, 
anorexia, aversión á las carnes, trastornos gastro-intestinales, 
diarreas de materiales fétidos, decolorados y posiblemente 
melánicos si las vías biliares son las interesadas; meteoris-
mo y también derrame ascítico si los vasos portas se hallan 
comprimidos. En ningún caso hay esplenomegalia. 
La orina es escasa, con poca urea, sin albúmina, biliféica, 
si hay formación de bilis y se halla dificultada su excreción y 
sin aquel carácter cuando, por estar afectada casi toda la ma-
sa del hígado por el neoplasma, no se produce apenas bilis; 
en el primer caso hay ictericia, en el último no. 
En todos hay palidez, emaciación, edemas en las extremi-
dades inferiores, pérdida de fuerzas, caquexia en una palabra 
precursora de la muerte. 
PATOCRONIA: Puede decirse pasa desapercibido el momento 
de la invasión, ya sea primitivo ó secundario el cáncer, porque 
los síntomas del aparato digestÍAro, que son los primeros en 
aparecer, son tan equívocos que pueden convenir á muchos 
estados morbosos. El curso es continuo y la marcha unas 
veces más aguda que otras, siendo la muerte la terminación 
necesaria. Sobreviene esta, en casos, á los dos meses y en los 
más largos á los seis ú ocho, pudiendo precipitarse más el 
fatal desenlace por una hemorragia, por peritonitis, por i m -
pregnación biliar grave y alguna complicación más. 
ANATOMÍA PATOLÓOICA: El neoplasma puede encontrarse en 
el hígado ó en las vías biliares ó en los dos puntos á la vez. 
El órgano se halla aumentado de volumen en su totalidad ó en 
alguno de sus lóbulos (cáncer masivo) ó estar limitado el au-
mento al tamaño de una almendra ó de islotes redondeados 
y marnelonados; de consistencia variable, pues unas veces 
es lardáceo y otras reblandecido; de coloración vária, g r i s á -
cea, amarillenta, ó melánica. 
— r/js -
A l hacer cortes, se puede apreciar la variable consistencia 
y las diferencias de coloración de la superficie y centro, puede 
obtenerse por el raspado alguna cantidad de jugo canceroso. 
También es posible encontrar adherencias entre la viscera y 
partes próximas, sobre todo cuando el neoplasma tiene su 
asiento en las vías biliares, participando de la degeneración 
cancerosa los gánglios perihepáticos, gastro-hepáticos, peri-
pancreáticos, prevertebrales y mediastínicos. 
Bajo el punto de vista histológico, podrán comprobarse 
las formas de epitelioma de células cilindricas; el encefaloide, 
el escirro, el hematodes, coloide y melánico, siendo las más 
frecuentes las dos primeras. 
-INDICACIONES Y TRATAMIENTO: DesgTaciadamente no pode-
mos pensar en otra cosa que en paliar ó disminuir las moles-
tias que sufre el enfermo, sostener sus fuerzas con la mejor 
dietética posible y combatir los accidentes que se vayan pre-
sentando. 
T u b e r c u l o s i s de l h í g a d o . — L a participación que t ie-
ne el hígado en las tuberculosis es más frecuente que lo que 
generalmente se ha creído. Constantemente se afecta en todo 
enfermo de tuberculosis abdominal y , muchas veces, en los 
casos de localizaciones en otros órganos. 
Y aún cuando ya sabemos que, en el estado actual de cono-
cimientos, la influencia productora del proceso de la diátesis 
que nos ocupa puede vincularse exclusivamente ó casi exclu-
sivamente en el bacilo de Koch, también debemos contar, al 
menos para ciertas perturbaciones nutritivas que se asocian 
á la tuberculosis hepática, como son la esclerosis y esteatosis, 
con la que ejercen el alcohol y todo agente debilitante, como 
alimentación insuficiente, deterioros del organismo por dis-
tintos motivos, etc. 
E l cuadro sindrómico que nos denuncia la manifestación 
hepática de la diátesis tuberculosa será el siguiente: pequeña 
hipermegalia del hígado, sobrepasando solo un par de cent í -
metros su borde de los arcos costales, con molestia un poco 
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dolorosá en el hipocondrio cnando se le comprime, decolora-
ción poco marcada de la materia fecal, bazo ligeramente au-
mentado de volúmen, orinas escasas, con sedimento rojizo, 
hemaféicas y glucosuricas después de las comidas, con débil 
coloración subictérica generalizada. Recayendo este síndrome 
en un individuo de corte tuberculoso, j con algunas manifes-
taciones, más claras, en algún otro órgano, nos llevará á diag-
nosticar la tuberculosis hepática. 
Si en otro individuo, alcohólico impenitente, en cuyo apa-
rato digestivo el alcohol hubiera dejado huella de su per-
niciosa influencia, dando lugar á los trastornos que acusan la 
invasión de la círrosis, vemos aparecer los de la tuberculosis 
pulmonar, y , tiempo andando, se caracteriza más y más la 
hipertrofia é hiperplasia hepática con esteatosis del mismo 
órgano y todas las señales de su insuficiencia (heces decolo-
radas, orinas hemaféicas, escasas de urea y albuminúricas) he-
morragias, edemas inferiores, adelgazamiento y astenia, es-
tamos autorizados para admitir en él la tul) erado sis hepática 
con cirrosis hipertrófica grasosa (tipo Hutinel-Sabourin); y de 
un modo análogo, consideraremos como caso de la misma en-
fermedad el que, calificado como tuberculoso por localizaciones 
bien manifiestas en los aparatos respiratorio ó digestivo, pre-
sente, después, la ascitis como dato importantísimo de la cirro-
sis atrófica de Laénec, y la circulación suplementaria parieto-
abdominal. Esta forma de cirrosis tuberculosa es conocida con 
la denominación de tipo Hanot-Lauth, en la que, además de 
lo dicho, otros síntomas por parte de los intestinos y perito-
neo y los de caquexia rápida, la darán fácilmente á conocer y 
cuyo conocimiento, importante para formular un pronóstico 
por demás grave, tendrá valor muy escaso para la terapéutica. 
L E C C I Ó N L I X . 
SUMARIO: Neurosis del Vág-ado.—En las de sensibilidad debemos ocuparnos de l& hepa-
talgia y cólico hepático; de la motilidad citaremos solamente la, estenosis espasmó-
dico. de los conductos biliares, pues de ella nos ocupamos anteriormente.—Nosog-ra-
fía de la hepalalgia y del cólico hepático.—Indicaciones que exigen y medios de 
satisfacerlas. —Reumatismo de la cápsula de Glisson. 
Hepa ta lg i a .—No hay motivo para que el hígado no sea 
asiento de visceralgia como lo son otros órganos parecidos, 
con las cuales suele alternar. Pero, admitiendo esta posibilidad, 
hay que reconocer la rareza de su presentación, y si, en t iem-
pos, se creía más frecuente, hemos de explicarlo por la poca 
diligencia en buscar en las heces fecales, del primero ó se-
gundo día después del ataque, los cálculos hepáticos ó coíeli-
tos. Frerichs, Beau, .Taccoud hacen mención de ella y nosotros 
podemos afirmar su existencia por haberla observado más de 
una vez, sin habernos visto obligados á rectiñcarnos después 
del examen de los excrementos. 
Se considera esta visceralgia como vinculada en los h is té -
ricos y en los que, por desgastes de su organismo, fácilmente 
son impresionados por diversos agientes etiológicos, sobre 
todo de los pertenecientes al grupo de los ingesta, entre los 
exteriores; y por el trabajo y trastornos digestivos como i n -
fluencias interiores ó inherentes al organismo. 
Se caracteriza esta neuralgia por dolor en el órgano biliar, 
no tan intenso como el del cólico, pungitivo y constrictivo 
como el de este y como él paroxístico. No suele tener tantas 
irradiaciones y tampoco es febril. 
En el modo brusco de empezar y en el curso de tipo paro-
xístico guardan mucha analogía la hepatalgia y el cólico; en 
la terminación, que es más favorable, y en la menor duración 
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de la primera, así como en las consecuencias, hay notable 
diferencia. 
La indicación que satisfacemos en ella será la curativa sin-
tomática, empleando convenientemente medios sacados de la 
dietética, y además los calmantes, opio, preparados tebáicosy 
su alcaloide principal, la morfina, ya en poción, ya en inyec-
ción hipodérmica, y los enemas de doral, con los que puede 
muy bien ser dominada la hepatalgia TÍO calculosa. 
C ó l i c o h e p á t i c o . — C o n esta denominación se sig-nifica 
un estado morboso caracterizado por la hiperestesia algésica 
ó dolorosa de las fibras nerviosas sensitivas de la mucosa que 
reviste los conductos y la vejiga de la hiél. Si á esto se agre-
ga que el agente responsable de esta neurosis es un cálculo, 
nos formaremos idea cabal de esta enfermedad. 
ETIOLOGÍA: YA agente único, causa de la modificación engen-
dradora del cólico, es el cálculo biliar ó colelito (1). Detenido 
(1) La litiasis, litiasis biliar ó colelithiasis (que entendemos no es enfermedad que 
deba ser descripta en sus causas, síntomas, etc., como se acostumbra) puede depender 
de circunstancias fortuitas, reunidas en un individuo, que, empezando por hacer comidas 
abundantes y en ellas abusar de substancias albuminoideas y principalmente de las grasas, 
concluye condenándose á una vida sedentaria muy poco favorable á la combustión de 
ellas; ó bien, no habiendo nada de esto, de modificaciones de la mucosa de conductos ó 
vejiga biliares, como las propias de los catarros de la misma, que hacen precipitar bajo 
forma pulverulenta la colepiriua y la colesterina, principales componentes de los coleli-
tos, que se mantienen disueltas en situaciones normales. Cuando las circunstancias an. 
tedichas no tienen lugar, nos vemos llevados á buscar en ciertos estados de la economía, 
que se suponen diatésicos ó retardadores del fenómeno nutrición y más determinada-
mente en \B¡. diátesis a r t r i t i caó artritismo, explicación á la colelitiasis como á sus análo-
gas la litiasis intestinal y renal. 
Sea una ú otra la explicación, lo cierto es que se depositan, en forma de polvo ó arena 
de la bilis, substancias que debieran permanecer disueltas, y reunidas estas partículas 
en masas de cierto volúmen, pueden encontrarse en sitios en que la bilis sufre detención, 
conductos biliares intra y extra-hepáticos y vejiga de la hiél, donde habitualmente tiene 
lugar su formación. 
Una vez formados, ofrecen variedad en cuanto al número, volúmen, forma, consis-
tencia, coloración y composición. Puede haber uno solo ó varios, estando el volúmen 
en razón inversa del número, alcanzando el tamaño de un guisante hasta el de un huevo. 
Los cálculos aislados tienen forma redondeada ú oval; de ser muchos, presentan facetas 
cóncavas ó convexas, por las que se corresponden y deben ser atribuidas á rozamientos 
recíprocos; su superficie es lisa y otras veces desigual cuando están aglomerados ó frag-
mentados. Es también variable su consistencia, pues, sin ser nunca mucha, unos se des-
menuzan entre los dedos, mientras los de colesterina pura resisten más. El color difiere 
no solo de unos á otros, sino en uno mismo en sus distintas capas; los colores más comunes 
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este en un conducto, si desarrolla efecto patogenésico, lo 
probable será determine una hiperhemia, una hiperósmosis, 
una inflamación como ya hemos visto. Mas, si se pone en 
movimiento mediante las contracciones de las fibras muscu-
lares de los conductos mismos, de las de la vejig-a biliar ayu-
dadas por las de los músculos abdominales, al emigrar, siendo 
tal cual voluminoso, frota, molesta la membrana mucosa, 
suscita espasmos, y, por último, queda enclavado en un punto 
y hace estallar el ataque doloroso compuesto de varios acce-
sos que constituyen el cólico hepático. Mientras el cálculo no 
salga de la vejiga ó sea de pequeño tamaño que le permita atra-
vesar con relativa facilidad el trayecto, no provocará aquel. 
SINTOMATOLOGÍA: NO hay síntomas anatómicos. El dolor es 
el síntoma cardinal. Aunque fijo en el hígado, tiene irradia-
ciones hácia el epigastrio, ombligo y escápula derecha; es de 
mucha intensidad, obligando al enfermo á quejarse en alto, 
cambiar de postura, revolcarse materialmente, para verde ate-
nuarle; es constrictiA'O, lancinante, terebrante, y , como todos 
los neurálgicos, no es continuo, sucediéndose los paroxismos 
con intervalos mayores ó menores. Transmitida la irritación 
desde las fibras nerviosas sensitivas á las motoras, aparecen 
convulsiones en los puntos donde se hace la transmutación, pa-
redes abdominales, diafragma, brazo, tronco, y , siendo po-
sible que la impresión centrípeta llegue al bulbo, también 
pueden provocarse convulsiones generales epileptoideas. El 
hígado continúa formando bilis, cuya excreción puede verifi-
son el verdoso, moreno, amarillento y negruzco, distinguiéndose los de colesterina por 
ser más blanquecinos. En cuanto á su composición, unos son homogéneos ó tienen la 
misma en todo su espesor; otros constan de núcleo, porción media y una corteza da 
diferente substancia; el núcleo está formado de pigmento biliar, sales de cal y células 
epiteliales, y , por excepción, de cuerpos extraños; en la capa media, de aspecto radiado > 
predomina la colesterina, y la corteza, que consta de capas extratificadas, se compone de 
colesterina, pigmento biliar y cal. También hay cálculos formados por sales de potasa y 
sosa, cuyos elementos apenas existen en la bilis, y en todos, cualquiera que sea su com-
posición, se descubre una suerte de trama orgánica, albuminoidea que indica la part i -
cipación tomada por la membrana mucosa en la formación de estos cuerpos extraños. 
Que, como tales, son muchas veces, no siempre, agentes causales de estenosis y atre-
sia de los conductos biliares, de catarros de los mismos, de inflamaciones seguidas de 
supuración, y, acaso, de ulceración, como ya lo hemos visto en lecciones anteriores y 
también del cólico hepático, objeto de la presente. 
- 5 8 0 -
carse, mientras el cálculo no esté en el conducto hepático y 
aún así todavía sería posible la salida de la contenida en la 
vejiga; pero si está enclavado en el colédoco, aún permane-
ciendo permeables el hepático y cístico, el curso de dicho l í -
quido se hallará dificultado ó totalmente impedido según el 
colelito cause únicamente estenosis ú oblitere por completo 
el conducto citado. Como síntomas de vecindad, anotaremos 
las náuseas y vómitos de alimentos medio digeridos primero, 
biliosos después, en el caso de que llegue bilis al intestino y 
retroceda al estómago. El funcionalismo délos intestinos su-
frirá cambios también, no siempre los mismos, y las materias 
de la defecación ofrecerán coloración diferente, según llegue 
ó no bilis á ellos y con aquellas pueden también salir arenas 
ó cálculos biliares. 
En los casos de difícil ó imposible excreción de la bilis, 
previa su absorción, la orina, que será escasa, ofrecerá los 
caracteres de las biliféicas y, además, aparecerá el tinte ama-
rillento de la piel, no desde los primeros momentos, sino pa-
sadas doce horas ó más. 
Debemos citar otros síntomas que suelen aumentar los 
del cuadro, que vamos describiendo; tales son el vértigo más 
ó menos repetido, ligero ó intenso, de poca ó de mucha dura-
ción que precede ó acompaña al ataque doloroso y la l ipo t i -
mia 6 tendencia á ella, que coloca á los enfermos y familias 
en una situación de angustia y temores, creyéndola precur-
sora de sucesos graves. 
E l cólico hepático, como las neurosis, es infebril con cuyo 
carácter negativo le observaremos las más de las veces. No 
obstante esto, encontraremos casos en que se asociará á él, 
con el aspecto de acceso febril intermitente con gran escalo-
frío, temperatura después de 89 y 40° y sudor profuso, una 
fiebre que se la ha llamado hepatáígica por Charcot, distin-
guiéndola de la lilio-séptica, que es remitente y acompaña á 
las supuraciones de la viscera ó de sus conductos. Los accesos 
de la primera se presentan en horas no fijas, ni tipo deter-
minado cuando son varios, pues casos hay en que solamente 
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se presenta uno, no consiguiendo resultados, si repiten, con el 
sulfato de quinina. 
La intensidad de estas accesiones febriles no guarda re-
lación con la del cólico; cólicos violentísimos sobrevienen sin 
aparecer la fiebre, y en otras ocasiones, cólicos insignificantes 
van precedidos ó acompañados de accesos de 40o'que se i n i -
cian con escalofrío tan fuerte y duradero como el de invasión 
de la pneumonía ó de la viruela. 
PATOCRONIA: ID vade esta enfermedad de un modo repenti-
no, regularmente en el periodo de la digestión; sigue un curso 
paroxístico ó por accesos que se repiten en número y con i n -
tervalos variables en las seis á doce horas, que, de ordinario, 
dura el ataque. Es raro que se prolongue al día entero ó á más 
días. Termina también de un modo brusco y por la curación 
muy frecuentemente, porque el cálculo pasa de un conducto 
más estrecho áotro másámplio, ó porque retrocede, acaso, á la 
vejiga de donde partió, ó porque gana el intestino después de 
atravesar el conducto colédoco. 
Es también posible, aunque rarísima, una terminación fa-
tal motivada por una acción refleja hácia el cerebro, siendo 
más frecuente, si acaece esta mala terminación, que venga 
por algún accidente como la rotura de los conductos cístico y 
colédoco y la peritonitis subsiguiente, por hemorragias conse-
cutivas á rotura de ramos de la arteria hepática ó por compli-
caciones como la congestión pulmonar ó la endocarditis. 
Quedan como consecuencias, en los casos de curación, a l -
gunos trastornos, debidos probablemente á estenosis intesti-
nal y posibles catarros de las vías biliares ó comienzos de 
colangitis y colecistitis y casi seguras recidivas por sucesivas 
migraciones colelíticas. 
E l cólico hepático, como neurosis,-no deja lesiones; las que 
se encuentren, en los casos mortales, serán propias de las 
complicaciones. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Como digimos al ocuparnos de 
la enteralgia, aunque á primera vista parece debiéramos de-
dicarnos á llenar la indicación causal, la violencia del dolor 
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impone ante todo satisfacer la que este síntoma exige; des-
pués, ayudaremos á la naturaleza á la expulsión, y , ú l t ima-
mente, con más tiempo atenderemos á la preventiva. Contra 
el dolor se hallan aconsejados el opio y la belladona, la mor-
fina, sola ó con la atropina, la antipirina, el doral, y el clo-
roformo, las aplicaciones locales calientes ó refrigerantes, los 
baños templados y a lgún revulsivo. 
Regularmente no se elige la vía gástr ica para administrar 
los opiados; es preferible, las más veces, usarlos bajo la forma 
de supositorios rectales, poniendo dos centigramos de extracto 
de ójiio, cantidad igual del de 'belladona y dos gramos de man-
teca de cacao, para cada uno, de los cuales se colocan hasta 5 
en las 24 horas. La morfina se usa en inyecciones hipodérmi-
cas de medio centigramo cada una, repitiéndolas, según la 
necesidad, pero sin sobrepasar de la cantidad de dos centi-
gramos y medio de dicha substancia. Asociándola á la atro-
pina, es fácil que no aumente la tendencia al vómito, propia 
del padecimiento. En este caso se formulará así: D.e: de clor-
hidrato de morfina, 10 centigramos; sulfato de atropina, un cen-
tigramo; agna destilada de laurel cerezo, 20 gramos; emplean-
do en cada una dos centímetros cúbicos de líquido. La anti-
pirina se administra en panes ázimos de medio gramo, cada 
hora uno, hasta llegar á tres y aún cuatro gramos en el día. 
• E l doral en enemas es un excelente analgésico. Cada enema 
constará de 2 á 3 gramos de hidrato de doral, 150 á 200 gra-
mos de leche tibia, y c. s. de yema de huevo para hacer emul-
sión. Si no hubiera leche se sustituirá por mucílago de goma. 
Administraremos el cloroformo, bien á cucharadas para 
ingerir en las 24 horas la siguiente poción; J),e: de cloro-
formo, 2 gramos; de alcohol, 10 gramos; de agua destilada, 
300 gramos; bien echando sobre un pañuelo y respirando 
varias veces los vapores de unas cuantas gotas de la mezcla: 
D * : de cloroformo, 8 gramos; alcohol, 4 gramos; éter su l fúr i -
co, 12 gramos. 
A la vez que nos servimos de alguno de los medios ante-
riores, tópicamente, aplicaremos paños muy calientes sobre 
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el hipocondrio derecho, fomentos tan calientes como puedan 
tolerarse, cataplasmas de harina de linaza laudanizadas, ca-
lientes también, ó, por el contrario, compresas empapadas 
en agua de deshielo, en éter ó cloroformo para que, al evapo-
rarse, los últimos, causen refrigeración, cuyo efecto también 
puede obtenerse por las pulverizaciones del cloruro de etilo 
y del de metilo que son calmantes á la vez. 
Los baños en agua caliente á 35°, de 30 ó más minutos de 
duración, son un poderoso remedio sedativo, apelando alguna 
vez á unturas calmantes que, simultáneamente, sean ligera-
mente revulsivas como es la siguiente: J).e: de alcoTiolato de 
menta, lalsamo de Fioraventi, esencia de trementina, glicerina 
y cloroformo áá. . 25 gramos para fricciones en el hipocondrio, 
poniendo encima los paños, fomentos ó cataplasmas calientes, 
antes recomendados. A más de mitigar el dolor con los me-
dios propuestos, en la mira de calmar los reflejos dolorosos 
que pudieran venir por la emigración de los colelitos, se 
aconsejan para atenuar la sensibilidad de las vías biliares el 
éter amüvaleriánico en cápsulas, cuatro ó seis en las 24 horas, 
y el salicilato de sosa que reúne á su acción analgésica la de 
un buen colagogo. 
Atendida preferentemente la indicación exigida por el sín-
toma dolor, debemos procurar la pi?g»gresión del cálculo hacia 
el intestino, para que, desde allí, sea expulsado de la economía; 
esto es intentaremos la indicación causal expulsiva. 
Otras indicaciones sintomáticas, como la antiemética, la 
antiespasmódica difusiva, etc., sabemos cómo y con qué me-
dios hemos de satisfacerlas. % 
A fin de conseguir que el cálculo salve, cuanto antes, el 
trayecto que ha de recorrer para llegar al intestino, si es que, 
colocado en el conducto cístico, no retrocede á la vesícula de 
la que sale en la generalidad de los casos, deben ser utilizados 
los colagogos, entre los que, en este caso, son preferibles el 
salicilato sódico, el aceite de oliva y la glicerina, de cuyo 
modo de administración y dósis nos ocupamos en la página 
517 á la que nos remitimos. Para llenar esta misma indica-
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ción, se lia propuesto también el amasamiento de la región 
hepática, maniobra que necesita mucha pericia por parte del 
que la practica para que resulte ventajosa, obligándo la nece-
sidad, alguna vez, á intervenir quirúrgicamente. No olvidemos 
que pueden presentarse complicaciones j accidentes que de-
mandarán igualmente pronta intervención. , 
Pasado el ataque del cólico hepático, bueno será recoger, 
diluir y: colar después las materias fecales expelidas en las 
dos ó tres deposiciones subsiguientes á aquel, con la mira de 
poder comprobar la presencia, número y clase de colelitos que 
le causaron. Y convencidos de su existencia, hemos de pensar 
en satisfacer la indicación preventiva de nuevos ataques. 
Ál efecto, propondremos á estos sujetos que respiren el aire 
libre haciendo vida de campo y activa, sean sobrios en la 
comida y bebida, usando en las primeras las leches, claras de 
huevo, carnes blancas y pescados frescos, absteniéndose de 
las grasas y substancias ricas en colesterina, como las yemas 
de huevo y sesos, las carnes negras y mariscos; y de las se-
gundas quedarán excluidos los alcoholes, la cerveza, las aguas 
calizas, sirviéndose del agua clara ó de las ligeramente a l -
calinas. 
El enfermo hará uso, de vez en tiempo, de los colagogos, 
recomendados hace poco y de otros que hemos citado en otra 
parte, no siendo posible, en este momento, pasar sin decir a l -
go del célebre remedio de Durando. 
El remedio de Durando viene siendo muy recomendado 
por muchos y sérios observadores, admitiendo todos, aunque 
no sea fácil explicarla, una acción ventajosa. Acaso no consis-
ta esta en ser disolvente de los cálculos que solo podría en todo 
caso referirse á los de colesterina, pareciendo más probable que 
obre activando la excreción y fluidificando el líquido biliar. 
Por este motivo, sin duda, es aconsejado igualmente en enfer-
medades dependientes de otros procesos hepáticos. 
Se compone este remedio de tres partes de éter sulfúrico y 
dos de esencia de trementina; debiendo prescribirse de esta 
mezcla, por las mañanas, dos á. cuatro gramos, bien batido en 
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tina infusión teiforme fría y azucarada; ó 16 gramos en un 
enema de 250 de cocimiento de simiente de lino. Pueden u t i -
lizarse las cápsulas de esencia de trementina y las de éter 
para facilitar la administración. 
De todos modos habrá que continuar Hasta que el paciente 
haya ingerido por la vía superior 500 gramos de la mezcla, ó 
cuatro veces más, si se administró en enemas. 
• Se han dado como sucedáneos de este remedio varios otros; 
Síemmering empleaba el éter solo unido con la yema de hue-
vo; Duparcque ha reemplazado la esencia dé trementina por el 
aceite de ricino; Schiff ha'propuesto el coleato sódico al inte-
rior; otros patólogos la cura de frutas ó de uvas, teniendo 
también grandísimas ventajas la medicación alcalina por au-
mentar la secreción biliar y favorecerla eliminación de las 
partículas pulverulentas que reunidas formarán los cálculos. 
Y, en todo caso, un régimen alimenticio mixto, compuesto 
de carnes blancas y vegetales herbáceos restringiendo, cuanto 
sea posible, el uso de las grasas y especies; recomendando ade-
más una vida activa y ejercicio al aire libre y una cura anual 
ó bisanual en la estación balnearia de Cestona, Mondariz, 
Sobrón ú otras análogas. 
R e u m a t i s m o de la c á p s u l a de G ü s s o n . — N o todo 
dolor en el hipocondrio derecho, que pueda referirse á la vis-
cera hepática, ha de ser síntoma de alguna de las enferme-
dades, hasta aquí estudiadas, como consecuencia de lesión ó 
perturbación en dicho órgano, n i tampoco expresión siempre 
de neurosis hepáticas. Puede serlo también del reumatismo 1 
cuya localización no será imposible dada la índole fibrosa de 
la cápsula que le envuelve y de los numerosos tabiques que 
de ella derivan. 
Si, pues, un enfermo conocidamente reumático aqueja do-
lor en la referida región, no excluyamos la posibilidad de que 
sea de tal carácter y , aunque apelemos á los calmantes, no o l -
videmos los medicamentos antireumáticos. 
L E C C I Ó N L X . 
SUMARIO: Continuación de la patografía del aparato digestivo.—Secciones 6." y I . * — 
Enfermedades que sobrevienen por modificación patogénica que radique en el 
páncreas y bazo i^l). -Noticia de unas y otras. 
Sin negar la probabilidad de que, en estos órganos, se l o -
calicen algunas de las lesiones y perturbaciones que hemos 
encontrado en otros, es lo cierto que, ó no engendran enfer-
medad, ó las sobrevenidas por tales procesos son tan escasas 
de manifestaciones sintomáticas y estas tienen tan poca s ig-
nificación que el diagnóstico se hace con grandísimas d i f i -
cultades. 
A esto se debe, probablemente, que muchos AA. prescin-
dan de describirlas en sus obras; no obstante, creemos no se 
debe pasar sin decir algo, aunque sea poco, de aquellos esta-
dos morbosos. 
Empezando por los del páncreas, dejaremos establecido que 
aparte de que áu conducto principal se encuentra á veces es-
tenosado y ofe^r tóo por cálculos pancreáticos, alguno dé los 
que llega á tener el tamaño de una nuez, dificultando ó i m -
pidiendo el acceso del jugo pancreático al intestino, faltando 
así un reactivo, que, aunque solo como auxiliar, contribuye á 
la digestión de los albuminatos, de los hidrocarburos y de las 
grasas, puede hallarse también eciasiado otras por estrecheces 
previas cerca del punto en que desemboca en el intestino; y , 
(1) A l ocuparnos, en este sitio, de las enfermedades que pueden engendrar los proce-
sos radicantes en el bazo, lo hacemos, no por considerar este órgano como propio de 
aparato digestivo, sino por no poder asignarle mejor colocación en alguno de los restan 
tes. Mas, por razón de vecindad y por la de relaciones vasculares que tiene con vis -
ceras pertenecientes al primero, entendemos estar autorizados para hacerlo en este 
lugar. 
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én uno y en otro supuesto, las deposiciones contendrán gran 
número de fibras musculares y grasas neutras sin digerir. 
Admitiremos también Mperhemias, puesto que se han com-
probado hemorragias del grupo de las posthiperhémicas (1), 
inflamadones (pancreatitis), lesiones orgánicas comunes, como 
quistes i diatésicas, como el cáncer, y hasta algún caso de 
neurosis como el llamado cólico pancreático. 
Pero, aún admitidos todos estos procesos morbosos, su pre-
sencia queda, por regla general, en la obscuridad porque no 
llegan á convertirse en patogénicos, ó, si á tanto alcanzan, las 
enfermedades resultantes se exteriorizan por tan escaso n ú -
mero de síntomas y de tan pequeño valor cada uno de ellos 
y todos en conjunto, que es como si no existieran y solo 
nos damos cuenta de aquellos procesos al practicar las ne-
cropsias. 
Prescindamos de las estenosis y atresias y dilataciones del 
conducto de Wirsung, también de las hiperhemias porque no 
se exteriorizan lo bastante/para conocerlas, y diremos que la 
presencia de una tumoracióndetrás del estómago, las moles-
tias digestivas y de compresión de órganos del abdomen se 
dan como síntomas de los quistes, cuya existencia se confirma 
por una punción exploradora que extraiga cierta cantidad de 
un líquido sanguinolento; que la percepción de un tumor s i -
tuado transversalmente sobre la columna vertebral á un nivel 
sobre el ombligo, que no se puede referir al estómago, al h í -
gado, al intestino, al bazo ni á los gánglios linfáticos, que 
participa de los movimientos pulsativos de la arteria aorta 
subyacente ó que, comprimiendo esta arteria, da lugar á r u i -
dos perceptibles por la auscultación, se considera como s ín-
drome del cáncer ó sarcoma, tanto más si recae en individuos 
de edad avanzada. Nos fijaremos solamente en el posible 
diagnóstico de la pancreatitis, hecho una vez por Oppolzer y 
en el cólica pancreático representante este de las neurosis. 
(1) En la clínica de Zurich hubo un caso seguido de autopsia en que el páncreas era 
voluminoso por hemorragia intersticial. 
La turgencia en la zona epigástrica, el dolor espontáneo 
que se aumenta por la presión en la misma, la inapetencia 
y los vómitos, la depresión de fuerzas y la aparición de una 
fiebre acompañando á todo esto nos pondrá en camino de sos-
pechar la inflamación del páncreas, proceso susceptible de 
llegar á supurar ó á provocar una lesión orgánica que será 
una hipertrofia ó hiperplasia de dicho órgano. 
En cuanto al cólico pancreático debemos decir que es pro-
vocado por la presencia y emigración de los cálculos pan-
creáticos (1) y se caracteriza por dolor intensísimo inmedia-
tamente por encima del ombliga, abundante producción de 
saliva, orina escasa y melitúrica, sudor copioso y alguna 
elevación del calor. 
A l iniciarse hay escalofríos, y el dolor, en cada ataque, es 
paroxístico, sin desaparecer por completo mientras este dura, 
no teniendo todos igual intensidad ni prolongándose al mismo 
tiempo. Se nota cierta periodicidad al repetir, termina por la 
curación sin poder calcular nada fijo respecto á la duración 
total. 
Las dudas que forzosamente han de existir para conocer 
los procesos enumerados por la poca significación deb cuadro 
sintomático de las enfermedades que engendran, obligará á 
emplear en su tratamiento solamente medios de llenar i n d i -
caciones sintomáticas, que el buen sentido clínico sabrá es-
tablecer. Sin embargo, en los quistes, algunas veces, se ha 
procedido quirúrgicamente y con Aventaja para los enfermos. 
En el momento del dolor, por lo que se refiere al cóli-
co, nuestra conducta será la misma que en los análogos de 
otras visceras, esto es, procuraremos calmarle con las i n -
yecciones hipodérmicas de cloruro mórfico y el empleo de los 
(1) En los conductos excretores principales del páncreas y á veces en los pequeños 
se encuentra un sedimento arenoso ó cálculos formados por la conglomeración de las par-
tículas arenosas. En ocasiones hay uno solo; en otras varios de volúmen diverso, hasta 
tener el de una avellana ó de una nuez, redondeados, ovales, cilindricos ó ramificados, 
de superficie lisa ó llena de eminencias y agujeros, de color gris claro ú obscuro. Su 
composición es de carbonato de cal, fosfato de la misma base, sales solubles y cuerpos 
crg-ánicos azoados. 
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otros calmantes aconsejados en aquellos. En el que ahora nos 
ocupa se recomiendan además las inyecciones de pilocarpina 
con la mira de activar la secreción del páncreas y de este 
modo facilitar la expulsión del cálculo y su caida en el i n -
testino. 
Pasado el ataque, con el propósito de llenar la indicación 
preventiva, someteremos al enfermo al mismo régimen y al 
tratamiento por los alcalinos y curas termales que se prescri-
bieron en la terapéutica del cólico hepático, ya que es frecuen-
te la coexistencia de ambas visceralgias, juntamente también 
con la renal, producidas por idénticos agentes. 
El bazo, tanto bajo el punto de vista fisiológico como pa-
tológico, es un órgano muy incompletamente conocido. Así 
es que cuanto digamos de las enfermedades sobrevenidas á 
consecuencia de las lesiones y perturbaciones existentes en 
dicha viscera ha de adolecer de aquella insuficiencia de co-
nocimiento. 
Evidentemente puede ser asiento de alguna lesión, como 
las soluciones de continuidad, que han de engendrar enfer-
medad, cuyo estudio, sin embargo, no nos corresponde. Lo es 
también de perturbación nutritiva, circulatoria é inñamatoria,. 
no siendo tampoco extrañas en él las manifestaciones de las 
diátesis tuberculosa y cancerosa. 
Hipertrof ia é h iperp las ia del bazo.—Toda megalo-
esplenia debida á engrosamiento délas trabéculas y sobre todo 
á mayor cantidad de la pulpa de esta viscera ha de ser consi-
derada como la resultante de la hipernutrición y de un exceso 
de formación de sus elementos celulares (1). 
Admítese, como condición etiológica de este proceso, la 
hiperhemia previa ó el acumulo preternatural de sangre en los 
(1) Se admite también la hipótesis de que el aumento en la cantidad de pulpa espié-
nica es resultado de la acumulación de elementos celulares, cuya salida del bazo para el 
torrente circulatorio, donde deben ser arrastrados por la corriente sanguínea que recorre 
los espacios intratrabeculares en busca de ellos, esté HUÍS Ó menos diflsultada 
vasos del órgano, de cuya hiperhemia, muclias, la mayor 
parte de veces, es responsable el paludismo, y las menos la 
dificultad en el curso de la sangre por los ramos de la vena 
porta. De donde la afirmación que se hace de que la malaria 
y las cirrosis son las causas de dicho proceso, aunque en ex-
presarlo así no haya la mayor exactitud. 
Cuando el proceso nutritivo, que nos ocupa, se hace pato-
génico (pues hay casos en que apesar de su existencia, se 
goza buena salud) se da á conocer por los siguientes síntomas: 
incremento á veces muy considerable del bazo, apreciable de 
un modo mediato por la palpación y percusión' del hipocon-
drio izquierdo, con aumento de consistencia demostrable por 
la presión, sin cambiar de forma, sensación de plenitud ó 
llenura en el vientre y acaso dolor provocado por el reconoci-
miento ó por el cambio de decúbito lateral, que, si es el iz-
quierdo, despierta el dolor, y, si el derecho, parece que un 
cuerpo duro muy pesado cae en este último sentido. No po-
demos hablar de síntomas funcionales por sernos desconocido 
el acto funcional del bazo, debiendo citar entre los de vecin-
dad y lejanos algún trastorno digestivo de los comunes á 
varios estados morbosos, la dispnea fatigante, por rechazo del 
diafragma hacia arriba, el tinte pálido caquéctico de la piel 
y mucosas y las hemorragias (epistaxis y hematemesis) que, 
más ó menos pronto, suelen presentarse, no siendo siempre 
fácil separar lo que depende del proceso esplénico de lo que 
sea debido al paludismo, cirrosis hepática ó cualquier otro 
estado morboso en que aquel haga su aparición. 
La evolución de la enfermedad por hipertrofia é hiperpla-
sia del bazo es la siguiente; invade con poco aparato y de 
una manera lenta, sigue de una manera continua aunque no 
continente, termina resolviéndose cuando es de origen pa lú-
dico, si se trata con oportunidad, y no desaparece, si es conse-
cutivo el afecto á la cirrosis hepática, pileflebitis ú otra cosa 
incurable. Es también lenta ó de marcha crónica. 
Satisfaremos la indicación curativa, activa causal en las hi -
pertrofias é hiperplasias de origen malárico, haciendo cambiar 
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de localidad al sujeto, sometiéndole en la nueva á una airea-
ción conveniente, dándole alimentos azoados con vinos añejos 
y al uso del sulfato de quinina, preparados de quina y ferrugi-
nosos, prefiriendo, entre estos, el yoduro y cloruro de hierro. 
Recomendaremos igualmente los arsenicales al interior y t ó -
picamente, mejor que nada, la ducha fría dirigida al hipocon-
drio izquierdo. No entramos en este momento en detalles dé 
administración por corresponder á otro sitio, concluyendo que 
la terapéutica será impotente contra las lesiones orgánicas 
que dependan de cirrosis, etc., etc. 
Hipotrof ia del bazo con d e g e n e r a c i ó n a m i l o i -
dea.—Otra lesión orgánica del bazo por cambio nutritivo 
con aberración de este fenómeno primordial capaz de engen-
drar estado de enfermedad es la hipotrofia con degeneración 
amiloidea del mismo ó tazo lardáceo. La perturbación ó pro-
ceso morboso recae en este caso en los elementos de la pulpa 
esplénica y en las paredes vasculares por regla general, y 
excepcionalmente, respetando estos, afecta solo á las células 
y núcleos de los corpúsculos de Malpigio. 
Se concede influencia para dar origen á este afecto en el 
bazo á las discrasias ó cambios en la constitución de la san-
gre, sobrevenidos por el mercuriaiismo, paludismo ó los que 
se miran como inseparables de las diátesis escrofulosa, sifilítica 
y acaso, tuberculosa, así como también de los que experi-
menta aquel líquido á consecuencia de supuraciones y cáries 
óseas de larga duración. 
Hace sospechar la existencia del bazo lardáceo, á más de 
los datos etiológicos que se acaban de mencionar, el abulta-
miento considerable del vientre por el no pequeño experimen-
tado por dicho órgano y por el que, en ulteriores periodos, se 
deberá al derrame ascítico, con aumento también de consisten-
cia sin desigualdad ninguna en su superficie, sin dolor y sin 
acusar otra sensación que la de plenitud debida al mayor pe-
so y volúmen de la viscera. Como en la hipertrofia é hiper-
plasia, tampoco podemos referir en la degeneración esplénica 
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síntomas funcionales, limitándonos á decir que, al lado de 
trastornos digestivos, como síntomas de vecindad, liemos de 
poner los de hemorragias (epistaxis petequias) los de derrames 
ó infiltraciones serosas explicables por el estado en que se ha-
lla la sangre, j los que son dependientes de degeneraciones, 
amiloideas también, del hígado y ríñones, compañeras de la 
que describimos. 
Esta se fragua muy lentamente, continúa sin detenciones, 
pero con marcha crónica hasta . terminar por la muerte des-
pués de colocar al enfermo en un estado caquéctico de los más 
caracterizados. 
No es dado al Médico llenar otras indicaciones que la pa-
liativa, con los medios dietéticos y aún farmacológicos reco-
mendados contra la hipertrofia é hiperplasia ó infarto esplé-
nico, no utilizando como en ella los revulsivos y duchas para, 
evitar molestias á los enfermos. 
H i p e r h e m i a del bazo.—Como este órgano tiene va-
sos numerosos con paredes delgadas y su parénquima y cáp-
sula envolvente sean muy distensibles, no ha de extrañar la 
facilidad con que puede hiperhemiarse ó congestionarse san-
guíneamente, ya por ñuxiones ó mayores llegadas del líquido, 
ya por éxtasis ó dificultades para su salida. 
Según la variedad de hiperhemia, podemos contar como 
agentes causales desde las impresiones del aire á baja tem-
peratura que provoca iskcmia periférica para que consecuti-
vamente nazcan congestiones interiores, y entre estas la del 
bazo, hasta las lesiones cardiacas, que? por modo mecánico ó 
por asistolia, determinan éxtasis de la sangre de mucha con-
sideración. Remitimos para evitar repeticiones á lo que de-
jamos expuesto respecto á etiología y patogenia de las hiper-
hemias en nuestras generalidades. 
SINTOMATOLOGÍA: Apréciase aumento devolúmen del ó rga -
no por medio de la palpación y percusión, pudiendo ser reco-
nocido por debajo del reborde costal, donde no llega en el 
estado normal; no es mayor su consistencia, porque, aunque 
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sea grande la congestión, la cápsula distensible del bazo per-
mite la expansibilidad; no cambia de forma, siendo posible 
reconocer las escotaduras profundas de su borde anterior, así 
como las variaciones en dirección que, regularmente, se hace 
oblicua desde el hipocondrio al ombligo, y de sitio, á cuyo 
último cambio le obligan los movimientos respiratorios del 
diafragma. Dicho se está que todas estas diferencias se obtie-
nen de un modo mediato ó sea al través de la pared abdominal 
anterior y en su apreciación puede haber equivocaciones. 
Nada diremos de síntomas funcionales, ni tampoco de los 
físicos, porque no los hay. 
Pero sí llamaremos la atención sobre los cambios sufridos 
en la coloración de la piel y mucosas en ciertas hiperhemias 
del bazo. 
La experiencia nos enseña, en efecto, que producida una 
hiperhemia esplénica^ del género de las palúdicas, se hace 
muy notable aquella palidez y es difícil explicar este fenóme-
no por la destrucción, al parecer instantánea ó poco menos, 
de los elementos formes y colorantes de la sangre. Más bien 
debemos buscar su razón en la oligohemia originada por la gran 
cantidad de sangre que se acumuló en el bazo por efecto de su 
hiperhemia, de la misma manera que explicamos la producida 
en pocos minutos por la retención de buena cantidad de sangre 
en un aneurisma voluminoso ó por la que se acumula en las 
extremidades mediante la aplicación de la ventosa de Junot. 
PATOCRONIA: Siendo la hiperhemia esplénica, en la gene-
ralidad de casos, un epifenómeno de algunas perturbaciones 
del hígado, como la cirrosis y la pileflebitis, ó complicación 
en el curso de las fiebres eruptivas, tíficas y, sobre todo, pa-
lúdicas, pasa regularmente desapercibido el momento y modo 
de invasión, siguiendo de ordinario un curso continuado, si 
bien en las últimas de las fiebres citadas este proceso se incre-
menta durante el acceso y disminuye, aunque sin desaparecer, 
en la apirexia hasta que, formalizada la caquexia palúdica, ya 
no sufre estas modificaciones con la misma facilidad. Termina 
por resolución cuando lo hace la enfermedad á que complica. 
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pudiendo alguna que otra vez dar lugar á una terminación 
funesta por graduarse hasta el punto de ocasionar roturas de 
los vasos y del tejido del órgano con hemorragia interior 
considerable y muerte inmediatamente después de la rotura 
ó algunas horas ó días después. De no producirse tan triste 
resultado por no verificarse la rotura, pero prolongándose 
mucho, tiempo la congestión, es probable venga la hipertrofia 
ó hiperplasia del bazo como consecuencia de aquella. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Nos. propondremos llenar la 
curativa, no difícil de conseguir cuando queramos combatir 
la hiperhemia de origen palúdico. .E l cambio de lugar, una 
buena alimentación y sobre todo la administración del sulfa-
to de quinina y preparados de quina y, si se quiere acelerar 
los resultados, las duchas frías han de bastar para obtenerlos 
satisfactorios. 
Pero frente á la hiperhemia consecutiva á los procesos 
hepáticos que hemos referido, no es probable la hagamos fá-
cilmente desaparecer por la persistencia del proceso de que 
aquella es consecuencia; teniendo que limitarnos á paliar las 
molestias que produzca con medios recomendados en las lec-
ciones correspondientes á los procesos del hígado. 
Esplenitis .—Nos ocuparemos brevemente.de la enfer-
medad engendrada por el proceso inflamatorio del bazo. No 
es un suceso que se observe con frecuencia, pero no puede en 
manera alguna negarse su existencia n i tampoco la de supu-
raciones consecutivas. 
Se la cree exclusivamente producida por los coágulos san-
guíneos (infarctus hemorragicus) provenientes de trombosis 
que tienen lugar no tan solo en los vasos de las trabéculas 
sino en los espacios intertrabeculares, en los cuales, parece, 
circula la sangre libremente, esto es, no encerrada en tubos ó 
vasos, por los mismos motivos que determinan la coagulación 
de dicho líquido en cualquiera otra parte de la economía. 
Los síntomas que permiten llegar á conocerla son abulta-
miento del bazo, mediatamente apreciado, que no existía po-
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cos días antes, dolor en el hipocondrio, intenso, cuando se 
halla interesado el peritoneo, y lo contrario sino lo está aunque, 
en todo casoj sea exacerbable por la presión, vómitos s impá-
ticos, sumándose á este síndrome los que caracterizan una 
fiebre con escalofrío inicial y escalofríos repetidos. 
Empezando la esplenitis, como queda dicho, y siguiendo un 
curso continuo llega casi seguramente y en pocos días á la 
formación de pus (absceso del bazo) que buscará salida perfo-
rando la cápsula del órgano, dirigiéndose hacia el peritoneo, 
el colon, el estómago, la pleura, haciendo cambiar notable-
mente el cuadro sintomático descripto, y cuyo término final 
será funesto para el enfermo. 
La terapéutica es impotente; ni puedchacer desaparecer el 
infarcto hemorrágico causa de la esplenitis, ni puede tampoco 
evitarse que esta supure y acarree los peligros enumerados. 
Solamente puede paliar las molestias que se van presentando 
con los medios de llenar indicaciones sintomáticas contra el do-
lor, los vómitos, etc., que tantas veces hemos recomendado. 
El bazo puede también ser uno de los órganos en que ha-
gan sus manifestaciones las diátesis tuberculosa y cancerosa, 
aunque siempre después de haber escogido otros órganos para 
atacarles en primer término. 
Así que, si en un individuo calificado ya de tuberculoso 
por localización intestinal ó en las glándulas mesentéricas, 
llegamos á notar abultamiento ó molestias esplénicas, podre-
mos pensar en la tuberculosis del bazo; si en otro, diagnosti-
cado de canceroso gástrico ó hepático, apreciamos, aunque 
siempre de modo mediato, un bazo abultado y desigual, c ir-
cunstancia esta última que no hay en otros casos de megalo-
esplenia, estamos también autorizados para admitir análogo 
neoplasma en dicha viscera. 
Cuya apreciación podrá servimos para cuestión de pro-
nóstico, aunque nada desgraciadamente para la terapéutica. 
L E C C I Ó N L X I . 
SUMARIO: Apéndice á la patografía del aparato dig-estivo.—Descripción de las enfer-
medades resultantes de modificaciones patogénicas del peritoneo, hecha con el 
mismo plan y orden seguidos hasta aqui. 
Aunque el peritoneo puede ser herido y lo es con frecuen-
cia, prescindiremos de las enfermedades que puedan venir 
por esta lesión para fijamos exclusivamente en las que or ig i -
nan algunas perturbaciones que en él toman asiento. Tales 
son las por hiperplasia, por hiperhemia con hiperósmosis, por 
inflamación y por manifestaciones de ciertas diátesis. 
No puede negarse la posibilidad de que esta membrana 
serosa sea asiento de lesiones orgánicas por perturbaciones 
nutritivas previas que dejen en pos de sí los residuos de un 
exceso de nutrición ó de nuevas formaciones. A consecuencia 
de inflamaciones de la misma, por el hecho de ser la hipernu-
trición y la hipergénesis uno de los factores del proceso infla-
matorio, fórmanse en el peritoneo unas neomembranas, cuyo 
espesor adquiere algunos centímetros, y alcanzan, según el 
grado de desarrollo, conatos solo de organización, siendo 
blandas, friables y como amorfas, ó bien revisten los caracte-
res del tejido conjuntivo perfecto y con frecuencia en algunos 
puntos presentan la transformación fibrosa y la incrustación 
calcárea, dando lugar á condensaciones perceptibles á la 
palpación. 
A1 dichas producciones conjuntivas son debidas los engro-
samientos ó adherencias peritoneales que dificultan los movi-
mientos de los órganos contenidos en la cavidad abdominal, 
las inflexiones y cambios de situación de los mismos, sus es-
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trechecés y oclusiones que, en sumo grado, trastornan el fun-
cionalismo de dichos órganos. 
Es sumamente difícil el diagnóstico de estas lesiones, cu-
ya presencia se sospecha únicamente por la existencia ante-
rior de una inflamación peritoneal y contra ellas no quedan 
más recursos terapéuticos que los de una buena dietética y 
los de la Cirujia. 
Quis tes h i d a t í d i c o s . — Comprenderemos también en 
las hiperplasias los quistes hidatídicos desarrollados en esta 
membrana, mejor dicho, en el tejido celular subseroso de los 
epiplons, mesenterio, mesocolon, repliegues peritoneales de 
la pequeña pelvis y ligamentos anchos. 
ETIOLOGÍA-PATOGENIA: Repetiremos lo que se dijo en otro 
lugar (página 538) respecto á la etiología de los quistes, cuyo 
embrión, procedente del exterior, llega directamente al peri-
toneo perforando el intestino, ó indirectamente siguiendo los 
vasos sanguíneos ó linfáticos pudiendo igualmente partir 
aquel de otro quiste preexistente en órganos diferentes de 
nuestra economía. Y reproducimos también la afirmación de 
que no está constituido el quiste hasta que la vejiguilla ó 
vej i guillas hidatídicas no se rodean de una pared ó cubierta, 
constituida por tejido conjuntivo fibroide, nacido por hiper-
génesis del celular subseroso, sirviendo el peritoneo de hoja 
envolvente y de pedículo en los casos en que el quiste se 
aleja del punto de implantación. 
SINTOMATOLOGÍA: Nótase elevación de vientre en una zona 
ó en otra, cambiando paralelamente su forma por estas ele-
vaciones parciales. Aparecen después dolores continuados 
unas veces, paroxísticos ó con exacerbaciones otras. Regular-
mente viene desgana, repugnancia al alimento con vómitos y 
astricción. Según el sitio de fijación del quiste sobrevendrán 
síntomas de compresión, que, en el intestino, pueden llegar á 
los de la oclusión; si es en los conductos biliares, á los de es-
tenosis y atresias; si es en el diafragma, á los de la ectopia 
pulmonar; si en los uréteres, á los de la obliteración con sus 
terribles consecuencias; si en la vena porta, á las hiperhe-
-598 — 
mias mecánicas con hiperósmosis y derrame peritoneal; y si 
es la vena cava la comprimida, entonces los éxtasis venosos re-
caerán en las estremidades inferiores y en ellas tendrán lugar 
los síntomas de la hiperósmosis parenquimatosa, así como la 
compresión de los plexos nerviosos producirá neuralgia ileo-
lumbar y sacro-ciática con sus fenómenos correspondientes. 
En periodos avanzados de la enfermedad, siendo irreme-
diable que la nutrición general del sujeto vaya sufriendo más 
y más, aparecerán todas las señales de una caquexia y hasta 
las de la fiebre Tiéctica á que llega toda enfermedad depau-
perante, por regla general, con mayor motivo si aparece en 
algún punto la purulencia como suele suceder en la bolsa ó 
bolsas quísticas. 
Como síntomas físicos de los quistes del peritoneo, debemos 
enumerar la resistencia como elástica á la presión y la fluc-
tuación ó la existencia de onda al percutirlos. 
PATOCRONIA: La formación de los quistes peritoneales se 
verifica lenta y silenciosamente; su evolución es continua 
terminando por la muerte: bien porque se rompa la bolsa y 
consecutivamente venga una peritonitis mortal, bien, sino 
aparece este accidente, porque provoque adherencias intesti-
nales mediante bridas ó membranas más ó menos espesas 
que, dificultando la función digestiva, aceleran la caquexia, 
bien porque la prolongación del mal llegue á esta última 
complicándose con la hectiquez. En todo esto pasan muchos 
meses y aún algunos años. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: NO puede cumplirse otra que 
la paliativa, disminuyendo lo posible "las molestias que sufre 
el enfermo, no teniendo siquiera la esperanza de que se pueda 
obtener alguna vez la curación por la extirpación, por ser de 
ordinario múltiples las bolsas quísticas y, separadas unas, las 
restantes continuarán en su desarrollo. 
H i p e r ó s m o s i s del p e r i t o n e o . — H i d r o p e s í a pe-
ritoneal.—Ascitis.—Siempre que se hiperhemia el perito-
neo, como las demás membranas serosas, no se detiene el 
proceso en sola la perturbación circulatoria; á esta sigue la 
osmósica y de aquí los derrames en la cavidad virtual de las 
mismas. 
Así es como viene la ascitis. 
La cantidad de líquido que constituye el derrame es muy 
variable, pudiendo llegar y pasar de 30 litros. Su densidad 
es mayor que la del agua y diferente según la mayor ó menor 
cantidad de substancias que tenga.en disolución ó de elemen-
tos grasicntos y morfológicos que haya en suspensión; de 
aquí que unas veces sea enteramente fluido y otras como 
oleaginoso. El color es amarillento ambarino, siendo, en a l -
gún caso, rojizo por contener bematina disuelta. De ordinario 
no tiene tractus ó porciones fibrinosas; pero sí fibrina l íqui-
da, ó mejor substancia fibrinógena, farafibrina ó Iradijfibrina 
que se coagulará después dejando el líquido en reposo y 
en contacto del aire. Su composición ordinaria es, agua, sales 
minerales, albúmina en estado de tal ó de albuminato de 
sosa, materias extractivas, materia colorante, urea y gases 
en muy débil cantidad. 
En las Generalidades dejarnos sentado que las hiperósmosis 
reciben análogas denominaciones á las hiperliemias á que sub-
siguen. Por esto mismo en el peritoneo admitiremos, entre las 
que los AA. llaman ^ n m ^ ^ ^ , (Jaccoud) algunas Jliu'ionarias, 
tales como las consecutivas á un enfriamiento, á la ingestión 
de bebidas heladas, á las que reemplazan al flujo menstrual 
suprimido, etc., todas ellas debidas á hiperhemias compensa-
trices; las mecánicas por consecuencia de obstáculos á la cir-
culación de retorno en los dominios de la porta principalmente, 
cirrosis hepática, neoplasmas del hígado, bazo, páncreas, y del 
mismo peritoneo; «/otoctó' ó efecto de la debilitación de todas 
las potencias circulatorias con aumento de tensión en las grue-
sas venas del tórax, presuponiendo estos dos últimos grupos 
la existencia de hiperósmosis estáticas ó por éxtasis, á todas 
las que hemos de agregar las conocidas con la denominación 
de discrásicas, producto de la discrasia hidropígena, que tam-
bién deja sentir su efecto en la membrana peritoneal. Por 
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motivos análogos á los que acabamos de exponer, recibe la 
denominación ÜQ. JJcgmúsica. la ascitis consecutiva á una i n -
flamación del peritoneo (1). 
Dicho lo anterior, se comprende fácilmente cuáles sean las 
influencias causales de la ascitis, no teniendo tampoco ne-
cesidad de detenernos en la patogenia de esta hiperósmosis 
serosa, para cuyo conocimiento nos remitimos á las leccio-
nes 16 y 17. 
SINTOMATOLOGÍA: Agrándase la circunferencia deí vientre 
pudiendo llegar al doble y triple de las dimensiones normales, 
coincidiendo esto con deformación evidente del abdomen que 
varía según la actitud del enfermo. Estando el enfermo de 
pié, se hace prominente el hipogastrio y las regiones iliacas; 
si lo está en decúbito supino, se ensancha el vientre en sen-
tido transversal, se deprime la parte media y Iqs vacíos se. 
hacen más prominentes; y si se adoptan los laterales, pronún-
ciase más el abultamiento en la parte declive. En casos-de 
ascitis'muy considerable, el ombligo se distiende poniéndose 
liso y forma tumor. 
Comprimiendo la pared abdominal de un ascíticp podra 
notarse mayor ó menor resistencia, según haya poca ó mucha 
cantidad de líquido derramado. 
Además de estos cambios, se observan otros de índole fí-
sica, tales como un ruido obscuro á la percusión en toda la 
zona que ocupa el líquido que de ordinario es en el hipogas-
trio, diferente de otro que lo es menos y sirve de transición 
al claro ó timpánico que corresponde á la en que se halla el 
paquete intestinal en un punto tanto más elevado cuanto ma-
yor es la abundancia del derrame. Si con la mano se hacen 
presiones sobre la pared abdominal se obtiene la sensación de 
fluctuación; si se aplica una mano de plano sobre una región 
iliaca y se percute suavemente con un dedo la región homó-
(1) La variedad de ascitis llamada quilosa que se hace depender de un obstáculo al 
curso del quilo por los vasos y gángiios de este nombre ó por el conducto torácico 
debe ser desechada en concepto nuestro como tal hiperósmosis serosa por no estar 
constituida por la perturbación que informa estos procesos. 
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loga del lado opuesto, recibe aquella uu choque debido á la 
onda líquida originada por la percusión (1). 
Como consecuencia de la presión que el líquido hace en 
los órganos vecinos, el enfermo acusa sensación de peso y 
plenitud que se aumenta después de las comidas, obligando á 
aflojar los vestidos; se produce astricción de vientre y reten-
ción de gases intestinales por sufrir el recto en su parte su-
perior el efecto de aquella presión; se dificulta el acto de la 
inspiración por el obstáculo que el diafragma encuentra al 
descender; se disminuye la secreción de orina por hallarse 
comprimidas las arterias renales y el riñón; se presentan ede-
mas en las extremidades inferiores y escroto y aún en las 
paredes mismas del vientre, por estarlo también las venas 
iliacas y la cava inferior, bien por el líquido mismo, bien por 
un gánglio ó tumor mesentérico que el líquido, sin ser exce-
sivo, haya dislocado y colocado sobre el tronco venoso refe-
rido; y por último, por la expoliación hecha á la economía 
debida á los muchos materiales orgánicos contenidos en el l í -
quido derramado é infiltrado, sobreviene no pequeña depau-
peración y adelgazamiento general. 
Aunque rarísima vez, alguna de las ascitis fluxionarias 
suele i r acompañada, en los dos ó tres primeros días, de fiebre 
de mediana intensidad. 
PATOCRONIA: E l modo de invasión de la hiperhemia con 
hiperósmosis peritoneal difiere según sea por fluxión ó por 
éxtasis; la primera es rápido relativamente á las segundas 
que le tienen siempre lento; su curso es continuo para termi-
nar por posible curación las fluxionarias, siendo dificilísimo 
lleguen á lo mismo las extáticas. Cuando se curan pueden ha-
cerlo en el transcurso de algunas semanas, reabsorbiéndose 
el líquido con la aparición previa, ó sin ella, de un flujo 
abundante por el intestino, vias urinarias ó piel; ó tardando 
más tiempo, bien, lo que es muy raro, evacuándose la serosi-
(1) Para evitar el error, muy posible, de tomar por onda liquida el estremecimiento 
muscular, se apoya la mano de un ayudante por su borde cubital sobre la línea media, 
mientras se explora este fenómeno. 
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dad a l través de la pared abdominal, bien, merced al trata-
miento empleado qne luego se dirá. Pero es muchísimo más 
frecuente se prolongue indefinidamente la hiperósmosis y el 
derrame se reproduzca, si se evacúa por la punción, por 
quedar permanente la razón causal de su existencia. No 
por ser un caso muy extraordinario ha de dejarse de recordar 
que toda ascitis abundante puede causar directamente la 
muerte por insuficiencia respiratoria (Jaccoud). 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Aunque en realidad este 
proceso, cuando es fluxionario, puede curar espontáneamente, 
debemos intervenir siempre con la mira de llenar indicación 
curativa y, no obteniendo esta, para paliarle. Conseguiremos 
la primera imitando lo que la naturaleza hace cuando por sí 
misma procura la curación, esto es, administraremos los pur-
gantes drásticos, los diuréticos y los sudoríficos ó haremos 
una evacuación sanguínea en los comienzos del mal, pues 
mediante estas expoliaciones naturales vemos curarse algu-
nos enfermos. Y cuando no, tomándola también del natural, 
acudamos á la evacuación del líquido por la pared abdominal 
practicando la paracentesis. 
Nos hemos ocupado ya en otras lecciones de los medios que 
acabamos de recomendar y alguno otro así como de las dósis 
y modos de administrarles, por cuyo motivo no conviene i n -
sistamos en esta materia; pero juzgamos interesante decir 
algo de la punción evacuadora. 
Se hará con urgencia, decíamos allí, si la abundancia del 
derrame expone al enfermo á la asfixia; sin ella aunque no 
haya este peligro, porque, de dejar mucho tiempo el líquido, la 
distensión excesiva de las paredes del Tientre las relaja de 
una manera definitiva y favorece la reproducción del derrame, 
y se obtiene además la ventaja de que los medios dietéticos y 
farmacológncos, que se prescriben en esta enfermedad, pro-
ducen su efecto con más facilidad después de hecha la pun-
ción. Y aunque se vuelva el líquido á acumular, es un hecho 
de observación que, algunas veces, la cantidad disminuye 
después de cada nueva efusión y esta progresiva disminución 
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puede llegar á la curación después de mayor ó menor número 
de punciones. 
Con la mira de evitar las reproducciones se ha pensado en 
hacer inyecciones irritantes en la cavidad ocupada por el l í -
quido extraído, inyecciones que hoy con razón están olvidadas. 
No sucede lo mismo con las de aire propuestas por el Doc-
tor Duran según la nota publicada por el Dr. Sierra en la 
Revista Balear de Ciencias Médicas (1). Después de vaciado 
el líquido se adapta al pabellón del trocar un tubo de cau-
chout que comunica con el interior de un frasco á cuya boca 
se ajusta un tapón de goma atravesado por dos tubos de vidrio 
doblados en ángulo recto; uno que llega al fondo del frasco 
y el otro más corto, que, por lo tanto, no llega á él. El tubo 
menor se hace comunicar con el de goma pendiente del t ro -
car, y al extremo libre del más largo se adapta un inyector de 
Richardson. En el frasco se ha depositado, hasta la mitad de 
la'altura, potasa cáustica en pequeños trozos y encima una 
gruesa capa de algodón aséptico. Dispuesto así el aparato y 
•evacuado el líquido, se inyecta en la cavidad peritoneal toda 
la cantidad posible de aire, se la deja dentro algunos minutos, 
durante los cuales se procura, percutiendo con la palma de la 
mano, que el contenido intestinal cambie varias veces de sitio 
y no sea obstáculo á que el peritoneo reciba por completo el 
Mño de aire. Se permite luego la salida de la mayor parte del 
mismo y se coloca un vendaje ligeramente compresivo. 
Si, antes de dar salida al aire, se coloca al enfermo, en po-
sición conveniente, se consigue desalojar cierta cantidad de 
líquido que se había sustraído á la primera evacuación de 
manera que esta resulta tan completa como la que se obtiene 
por medio de la laparotomía, circunstancia que probablemen-
te contribuye en gran parte al buen resultado final. 
Per i ton i t i s .—La inflamación del peritoneo ó el proceso 
inflamatorio localizado en dicha membrana, limitándose á pe-
(1) Revista de Medicina y Cirujía prácticas, Madrid, 25 de Febrero do 18/7. 
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queña extensión ú ocupando toda ó casi toda ella, (peritonitis 
circunscrita y generalizada) puede presentarse aisladamente 
de otras perturbaciones patogénicas ó asociándose á estas (pe-
ritonitis propiamente tal j peritonitis tulerculosaí cancerosaí) 
A la peritonitis no asociada vamos á referirnos en este 
momento; de las llamadas tuberculosa j cancerosa nos ocupa-
remos después. 
ETIOLOGÍA.—PATOGENIA: Se pretende simplificar por modo 
extraordinario el estudio etiológico de este y de todas las i n -
flamaciones admitiendo, como únicos agentes productores de 
su proceso genético, cierto número de microorganismos, tales 
como el colibacilo, el estreptococo, el estafilococo y el pneu-
mococo, concediendo únicamente al aire frío, agentes físico-
corpóreos, agentes químicos y otros el papel de deprimir la 
resistencia del tejido ó de los tejidos contra la entrada, fija-
ción y germinación de aquellos pequeñísimos seres. No o lv i -
demos apesar de todo, que se han visto peritonitis provocadas 
por la penetración de líquidos antisépticos en la cavidad peri-
toneal al través de las trompas y que tal vez substancias 
tóxicas intervienen en la producción de la peritonitis conse-
cutiva á la uremia (Hermann). 
De los factores que concurren al proceso inflamatorio pre-
domina en la peritonitis ya el hiperhémico, ya el nutritivo, 
resultando en este último caso la peritonitis seca ó jihrinosa 
y en el primero la exudativa ó con derrame. Por lo demás 
los fenómenos patogénicos son los de la inflamación en ge-
neral. 
SINTOMATOLOGÍA: Abultamiento uniforme de vientre debido 
á gases acumulados en el intestino por relajación paralítica de 
su túnica muscular, pues el derrame, aunque exista, tiene 
poca participación en su desarrollo, como lo demuestra el re-
sultado de la percusión; sensación de tensión y dolor notable 
extendido á todo el vientre, de grande intensidad, casi into-
lerable, que se exaspera á la más ligera presión, por el más le-
ve contacto, con el más pequeño movimiento, con la tos, con 
el descenso del diafragma, (por estos motivos el enfermo está 
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qnieto en decúbito supino, con las piernas en flexión extrema, 
respirando lo más tenuemente posible). 
Como síntomas de vecindad aparecen vómitos por acción 
refleja, primero de materias mucosas incoloras ó amarillentas 
y después de un líquido sin viscosidad fuertemente coloreado 
en verde por la bilis (vómitosporráceos) y de un sabor atroz-
mente amargo. El síntoma vómito no es constante, pues suele 
faltar en la peritonitis consecutiva á perforaciones gástricas 
ó intestinales en las que el agente patogenésico penetra en la 
cavidad con los materiales procedentes de aquellos órganos. 
E l estreñimiento es otro síntoma constante ó casi constante', 
puesto que hay una verdadera paresia intestinal; pero alguna 
vez, en las peritonitis de las puérperas y de los puohémicos, 
hay diarrea por parálisis del esfínter del ano. 
También, como síntomas de vecindad ó lejanos, debemos 
citar la disuria y tenesmo vesical, la dificultad mecánica de 
la respiración por no ser fácil el descenso del diafragma y no 
desocuparse bien de sangre los vasos de los pulmones, el hipo 
por la irritación experimentada por dicho músculo, el entor-
pecimiento que todo esto trae en el corazón y, por ende, en las 
circulaciones capilares y de ellas en la del cerebro, de donde 
la falta de acción de esta viscera sobre el pneumogástrico y el 
coma final, no sin antes haberse descompuesto el semblante, 
expresándose en él el sufrimiento, concentrándose las facciones 
hácia la línea inedia, hundiéndose los ojos en las órbitas, etc. 
A este síndrome hay que agregar los síntomas propios de 
la fiebre que acompaña á la inflamación y que en algunos ca-
sos son demasiadamente intensos, sobre todo el calor, que a l -
canza la cifra de 40° en ocasiones por más que en otras no pase 
de la intensidad que corresponde á una fiebre subcontínua. 
Por demás está advertir que los síntomas no tendrán la d i -
fusión ni la intensidad señalada, tratándose de un proceso i n -
flamatorio circunscripto á pequeñas extensiones del peritoneo, 
como la porción del que recubre el hígado, bazo, fosas iliacas, 
y fondos de saco que separan el recto de la matriz ó esta de la 
vejiga urinaria. 
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PATOCRONIA: Esta enfermedad invade unas veces de pronto 
por escalofríos, cuando ataca á un individuo en plena salud, 
otras por dolor intenso cuando sucede á una perforación gá s -
trica ó intestinal en los que ya padecen en dichos órganos 
lesiones ó perturbaciones, teniendo una invasión menos acen-
tuada cuando viene por propagación de semejante proceso, 
previamente fijado en otros órganos. Una vez constituida la 
perturbación que la engendra y sostiene, su curso es de tipo 
continuo, con algunos alivios y exacerbaciones, terminando 
ordinariamente de una manera funesta desde el segundo día 
de su invasión hasta el décimo quinto, más por culpa delj9é?-
ntonismo que por la intensidad de los fenómenos locales. En 
los casos favorables, se inicia este modo de terminación en el 
segundo septenario, disminuyendo la intensidad de todos los 
síntomas y entrando en una convalecencia más ó menos larga 
que puede llegar á la curación, bien porque se resuelva por 
completo el proceso inflamatorio ó porque el líquido derrama-
do sea absorbido ó se abra camino á través del intestino ó de 
las paredes abdominales. Pero más frecuente es, sin terminar 
por la muerte, persistan ciertas lesiones orgánicas de las que 
hemos dado cuenta al tratar de las hipertrofias é hiperplasias 
del peritoneo. 
Las peritonitis parciales pueden resolverse por completo 
en la primera semana ó en la mitad de la segunda; pero tam-
bién dejan un exudado que, organizándose unas veces, forma 
bridas ó placas de adherencia ó un núcleo de induración, ver-
dadera lesión orgánica, que comprime, estrecha y desvía los 
órganos como hemos dicho en otra parte, ó, llegando á la 
supuración, trae en pos consecuencias peligrosas, ya porque el 
absceso se abre y cae el pus en la cavidad peritoneal, ya por-
que, si fragua otro camino, este no está exento de accidentes, 
ó no puede dejar consecuencias. 
Antes de ocuparnos de las indicaciones y medios de llenar-
las, nos detendremos á tratar de una variedad de peritonitis, 
que con intención hemos dejado para este momento; nos referi-
mos á la IWxtiMsipneümúco'cica ó producida por el pneumococo. 
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Siendo primitiva, esto es, aislada de toda otra inflamación 
debida al mismo agente, tales como la pneumonia, pericar-
ditis, endocarditis, etc., ataca más veces al niño que á los 
adultos. En estos no la hemos observado; en los primeros 
liemos asistido dos casos, en uno de los cuales el agente pa-
togenésicohizo su entrada en el organismo envuelto, sin duda., 
en hielo que el enfermito recogió en una pila donde se lavaba 
la ropa j lo ingirió en su tubo digestivo. 
Los síntomas en estas peritonitis consisten también en 
abultamiento de vientre, dolor intenso y exacerbable á la 
presión y movimientos, hay igualmente vómitos como en la 
anterior, y, en.vez de estreñimiento, se produce diarrea abun-
dante y de materiales muy fétidos. Obsérvanse los síntomas 
de vecindad y lejanos que quedan anotados en aquella, pero 
entre ellos llaman la atención, por su mayor intensidad y fre-
cuencia, los cerebrales, mejor dicho, el delirio. También es 
más propio de la peritonitis que describimos que de la de los 
adultos los borborigmos y gorgoteo de la fosa iliaca. 
A todo se agregará el síndrome de una fiebre de 40 gra-
dos ó poco menos que acompaña al proceso local. 
Pero en lo que más se diferencia esta peritonitis de la 
anterior es en la evolución. Empezando de pronto y con i n -
tensidad, sigue con tipo continuo en la primera semana, de-
creciendo al fin de esta en su intensidad hasta el punto de 
creerla próxima á su terminación. Mas no es así. Bajo otra 
forma continúa el padecimiento. No desaparece del todo el 
abultamiento debido á los gases intestinales, pero disminuye 
notándose en cambio elevaciones debidas á la presencia de 
pus, no derramado, sino enquistado en la zona infraumbilical 
y en las fosas iliacas, no en un foco único sino en varios. 
Calma algo el dolor, se contienen los vómitos, tampoco la 
diarrea es tanta; pero las facciones del semblante se modifi-
can extraordinariamente, estrechándose la cara, afilándose la 
nariz, hundiéndose los ojos que, al dormir, quedan medio ce-
rrados. También la fiebre decrece notablemente. 
Y la terminación, funesta por lo general, tiene lugar por 
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la formación de pus que busca salida al través de la pared 
anterior en las inmediaciones del ombligo, en la vagina, etc., 
ó bien determina la infección puohémica con todas sus con-
secuencias. 
Es posible, sin embargo, la curación cuando á tiempo se 
interviene de un modo activo. 
En esta evolución la peritonitis pneumocócica tarda de 
tres á seis semanas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: NOS propondremos llenar una 
indicación curativa, que será activa, dirigiendo nuestros es-
fuerzos á combatir la modificación patogénica, acallar los 
síntomas molestos y evitar reliquias peligrosas. 
Se permitirá tomar pequeñas cantidades, aunque repeti-
das, de leche j caldo helados, bebidas acídulás heladas ó muy 
frías, en cortas dósis, agua vinosa helada también y el hielo 
al interior en pequeños fragmentos y en aplicaciones tópicas, 
compresas heladas puestas y renovadas cada diez minutos, y 
cuando, con ello, se haya obtenido sedación, se podrá dejar 
constantemente aplicada una vejiga ó bolsa de gutta-percha 
con hielo machacado, en cuya forma no hubiera podido ser 
antes tolerado. 
Las aplicaciones referidas se hacen, á veces, desde luego; 
mas en ocasiones, si las condiciones del enfermo lo permiten, 
se empieza colocando 20 ó 40 sanguijuelas esparcidas por 
toda la pared abdominal y posteriormente se acude á ellas. 
Con propósito de satisfacer la indicación patogénica, se 
emplea también el ungüento mercurial doble en fricciones 
en la parte interna y superior de los muslos, una cada cua-
tro horas y cada una de dos gramos, en ambos muslos á 
la vez. 
El dolor será calmado con alguna inyección hipodérmica 
de cloruro mórfico; las contracciones intestinales en las peri-
tonitis por perforación y la diarrea, cuando exista, con el ópio 
al interior y los vómitos con los antieméticos que conocemos, 
así como con los tónicos sostendremos fuerzas cuando estas 
decaigan. 
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Hasta aquí el tratamiento médico de la peritonitis: pero 
hoy está muy admitida la intervención quirúrgica desde la 
punción hasta la laparotomía, bien para dar salida á líquidos 
derramados, bien para la extracción del pus aunque esté for-
mando absceso y evitar infecciones secundarias, bien para, á 
la vez que se consigue esto, tratar las perforaciones gástricas 
ó intestinales, extirpar el apéndice inflamado, motivo cada 
una de estas cosas de las peritonitis por perforación ó pro-
pagación. 
Para detalles relativos á estas intervenciones, nos remit i -
mos á los tratados de Cirujía. 
Persistiendo en el orden de exposición que hemos admi-
tido, hemos de hacernos cargo en este momento de las mani-
festaciones que las diátesis cancerosa y tuberculosa tienen 
en el peritoneo. 
C á n c e r del peritoneo.—De ordinario, el cáncer del 
peritoneo viene por propagación de otro preexistente en el 
estómago, intestinos, hígado, vías biliares, páncreas, bazo, 
ríñones, ovario, útero, etc., tomando la misma forma anatomo-
patológica del que procede. 
De su etiología y de las condiciones concausales de edad 
y otras circunstancias, ninguna cosa especial puede agregarse 
á lo que se ha dicho con motivo de manifestaciones de iguales 
diátesis en otros órganos, como tampoco de la patogenia. 
Nos daremos cuenta de su existencia en el peritoneo por 
el abultamiento del vientre y la apreciación, al través de la 
pared abdominal, de elevaciones circunscritas ó difusas, según 
variedades de la neoplasia, de dimensiones, forma y con-
sistencia variable; el enfermo se vé molestado por dolores 
espontáneamente producidos ó mediante la presión y por n u -
merosos y variados síntomas del aparato digestivo, muy d i -
ferentes según cuales sean los órganos comprimidos por el 
neoplasma. Ya es el estreñimiento si aquel gravita sobre el 
intestino; ó vómitos si el estómago sufre la compresión; ó 
39 
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fenómenos de retención biliar, si la experimentan el hígado y 
sus conductos. 
Esto aparte de mayor difusión del dolor, si el peritoneo se 
inflama; de mayor tensión ó incomodidad, si sobreviene de-
rrame peritoneal como consecuencia de la hiperhemia conco-
mitante ó de una hemorragia que también es posible. Aunque 
por ser el cáncer lesión orgánica, (si bien de índole diatésica), 
no es febril, con motivo de nacer un proceso inflamatorio en 
sus alrededores (la llamada ¡peritonitis cancerosa) puede apa-
recer, y de hecho aparece, una ñebre de alguna intensidad 
caracterizada por los síntomas propios de las enfermedades de 
su clase. 
Más adelante será bien claro el cuadro de la caquexia can-
cerosa, color amarillento, infartos gangiionares en las ingles, 
región supra-clavicular, cuello, edemas y demás señales de 
las caquexias que se acentúan más y más hasta llegar á la 
terminación fatal. 
Esta enfermedad, de comienzos insidiosos, continúa causan-
do sus estragos de un modo progresivo hasta terminar por la 
muerte después de un año, ó cerca, de sufrimientos, á no ser 
que este suceso se precipite por alguna complicación como la 
metástasis cancerosa á las pleuras, pulmón, etc. 
Como es bien sabido, en este caso como en otros análogos, 
los auxilios que podemos prestar al desgraciado paciente es-
tán reducidos á paliar los síntomas más molestos y á soste-
nerle lo más que podamos. 
T u b e r c u l o s i s per i tonea l .—En el peritoneo puede 
fijarse la neoplasia tuberculosa y evolucionar sin ser seguida 
de tisis unas veces y provocándola otras. 
, En el primer caso, la presencia de las granulaciones t u -
berculosas no es otra cosa que una localización más de las 
que pueden observarse en otros órganos en los casos de tu -
berculosis granular febril generalizada, cuya localización se 
dará á conocer, en medio del complicado síndrome de la i n -
fección general, por meteorismo, alguna molestia más ó me-
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nos dolorosa en el abdomen y vómitos, pudiendo más tarde 
hacerse el derrame ascítico. O bien, en el curso de una tu-
berculosis pulmonar, por difusión del proceso á la pleura y 
posteriormente al peritoneo, sig-uiendo las vías linfáticas, 
aparecen, por efecto de esta última localización, síntomas y 
consecuencias análogas á las anteriores aumentando los del 
cuadro preexistente y haciendo mayor el peligro que ya co-
rría el enfermo, aún sin esta complicación. 
En el segundo caso, que se considera y se ha mirado 
siempre como la forma corriente de la tuberculosis peritoneal, 
las granulaciones tuberculosas y el tejido embrionario de 
nueva formación que las rodea se encuentran en el peritoneo 
parietal, en todos los repliegues del mismo, y en los intesti-
nos, pudiendo afirmarse que no. queda libre de tubérculos vis-
cera alguna del abdomen sin excluir las del aparato gén i to -
urinario, ni tampoco los órganos de la respiración, por más 
que en estos no adquieran tan precoz desarrollo como en los 
primeros. De aquí el motivo de llamar más la atención del 
enfermo y del Médico la localización peritoneal que las res-
tantes asociadas á ella. 
Muy poco diremos de la etiología del proceso tuberculoso 
localizado en el peritoneo. Es más común en los chicos y j ó -
venes, pudiéndose encontrar también en el adulto y siendo 
excepcional en los viejos, por idénticos motivos en aquellos 
que dan lugar á localizaciones en otros órganos, á saber, la 
predisposición hereditaria^ la*miseria, la falta de aseo, etc., 
preparando el terreno para que el bacilo de Kok deje sentir 
sus efectos. 
Se da á conocer la expresada localización por abultamiento 
de vientre, debido en parte á derrame ascítico y en parte á 
desarrollo de gases, con aumento de resistencia difusa como 
pastosa, y , en la región umbilical, con induraciones formadas 
por agrupaciones tuberculosas y tejido embrionario más ó 
menos avanzado en el sentido de dar lugar á producciones 
fibro-esclerosas, apreciándose, en ocasiones, una faja ó cuer-
da resistente dirigida de un hipocondrio á otro, debida al 
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engrosamiento é induración del epiplon niayoí. En otros 
puntos se nota relativa blandura por la existencia de líquidos 
enquistados. 
Como síntomas funcionales citaremos el dolor exacerbable 
por la presión, la diarrea de materiales incompletamente dige-
ridos, que, aunque no continua, es un hecho bastante predo-
minante, la falta de apetito, los vómitos, las orinas escasas y 
sedimentosas j el adelgazamiento. 
Como todo esto va acompañado de fiebre de carácter remi-
tente, se complicará el cuadro con los síntomas de dicha 
fiebre. 
Esta forma de tuberculosis peritoneal tiene un modo de 
invasión lento, un curso de tipo continuo con exacerbaciones, 
una marcha crónica, una terminación regularmente mortal 
después de meses y meses de duración. Aun cuando, por ex-
cepción, sea curable, son muchas las complicaciones que pue-
den agravarla, las cuales empeoran más y más el pronóstico, 
quedando, de curarse, reliquias de importancia. 
Las complicaciones consisten en estenosis y atresias intes-
tinales por encarcelación de alguna asa intestinal entre bridas 
tendidas entre unos y otros intestinos ó entre estos y los re-
pliegues peritoneales; por acodamientos ó flexión de aquellos; 
por oclusión mecánicamente producida por masas tubercu-
losas ó líquidos enquistados, que compriman alguna asa i n -
testinal de fuera adentro, por motivo orgánico, tal como el 
engrosamiento de sus paredes y adherencias de unas con 
otras. Otro género de complicaciones viene por hiperplasia ó 
nueva formación de tejido que, acumulándose en el peritoneo, 
meso-colon, mesenterio y epiplon mayor, hace aumentarles 
de grosor provocando á la vez adherencias anormales formán-
dose un bloc intestinal. Ocurren otras por Mperósmosis de 
la serosa productoras de derrame ó hidropesía ascítica y es 
frecuentísima y de importancia excepcional la originada por 
la asociación del proceso inflamatorio de dicha membrana, 
dando lugar á que se hable de peritonitis tuberculosa, siendo 
preferible en nuestro concepto expresarnos, en este caso, di-
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ciendo peritonitis por tuberculosis, cuya inflamación unas 
veces es el punto dé partida de las neoformaciones adhesivas 
de que arriba hacíamos mención, y otras de formaciones pu-
rulentas que se mezclan con el líquido ascítico ó hemato-
ascítico enquistado ó derramado en la cavidad, ó constituye 
por sí sola un absceso en las inmediaciones del hígado, del 
bazo, del ciego ó entre dos asas intestinales ó en la pequeña 
pelvis, donde el pus llega á caseificarse ó á evacuarse, pre-
via perforación, por el ileon, colon, ciego, etc., desde los 
cuales, á su vez, pueden penetrar en la cavidad purulenta 
materias fecales, sobreviniendo un flegmón estercoráceo que 
se abrirá en la región umbilical ó inmediatas, quedando en 
definitiva fístulas que serán recorridas por materiales proce-
dentes del foco y del intestino. ' 
Los datos anatomo-patológicos pueden deducirse fácil-
mente de los propios ó característicos de la tuberculosis en 
general y de los especiales á las distintas complicaciones que 
hemos enumerado. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Puesto que en rigor la en-
fermedad por tuberculosis peritoneal en cualquiera de las 
formas admitidas es susceptible de curación, particularmente 
cuando dicha localización es la primera y mejor si es la única 
de la diátesis correspondiente, hemos de dirigir todo nuestro 
empeño á llenar la indicación curativa. Como en toda ocasión 
análoga á esta, la sobrealimentación de leches, carnes y 
grasas, un buen aire, gran limpieza en los vestidos y en el 
cuerpo, no poco de sugestión en espera del éxito del trata-
miento, que se propone, los aperitivos, el aceite obscuro de 
hígado de bacalao á jicaras, los yódicos, el tanino, los arseni-
cales y de éstos los preparados cacodilicos, son los recursos 
cuya buena acción hemos de solicitar. 
No siendo bastantes estos medios, que no deben por esto 
olvidarse, aún puede ser recomendada, por lo que se refiere á 
la tuberculosis peritoneal crónica, la intervención quirúrgica, 
ya la punción, ya la laparotomía. Con la primera sola ó segui-
da de inyecciones de solución concentrada de ácido bórico ó 
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de naftol alcanforado ó de agua á 46° después de hervida, se 
dice, haber obtenido alg-unas curaciones. Nosotros, de hacer 
la paracentesis, preferiríamos emplear las de aire esterilizado 
que anteriormente hemos dado á conocer. (Pág. 603). 
Según Routier, partidario decidido de la laparotomía, esta 
se halla indicada en los derrames circunscriptos ó difusos, ha-
ciendo lavados en los primeros después de la evacuación, 
cuando son purulentos, con agua hervida ó con el licor de 
Van-Swieten. Si las paredes del absceso son tomentosas se 
las- toca con una disolución de cloruro de zinc al 10 por 100, 
rellenando de gasa yodofórmica si la cavidad es pequeña; 
dando algunos puntos de sutura si es grande y estableciendo 
el drenage con mechas de dicha gasa. En caso de ser difusos, 
después de la incisión j evacuado el líquido, se hace un la-
vado abundante con la solución naftolada á 40° seguido de 
otro con el licor sublimado, y, por último, una irrigación naf-
tolada. Se seca y se sutura la serosa después. Si las lesiones 
están muy avanzadas y la superficie peritoneal está tomen-
tosa; se dejan colocadas mechas de gasa yodofórmica para 
evacuación de líquidos que se vayan formando. 
El citado operador es de parecer que, por regla general, 
no se deben tocar las adherencias intestinales. 
No es necesario detallar las numerosas indicaciones sinto-
máticas, cuya satisfacción se irá imponiendo, ni los medios de 
conseguirlo, porque nos son ya conocidos ó los estudiaremos 
en lecciones sucesivas. 
L E C C I O N E S L I I Y L U I 
SUMARIO: Orden 2.° que comprende las enfermedades por modificaciones patogénicas 
existentes en los órganos del aparato respiratorio.—Sección ¡."^-Estudio de las ori-
ginadas por dichas modificaciones cuando radican en las fosas nasales. Prescin-
diendo dé las por lesión, que corresponden á la Patología quirúrgica, nos ocupa-
remos: 1." de las por perturbación nutri t iva precursoras de lesiones orgánicas de 
sus paredes; 2.° de las por perturbación circulatoria aumentada ó sea de la hiper-
hemia sin y con hemorragia (epistaxis); 3.° de las por perturbación osmósica ó 
catarros fiuxionarios (coriza, romadizo); 4.° dé las por perturbación inflamatoria 
(rinitis) y, por último, de las por perturbación diaíesica (sífilis y tuberculosis de 
las fosas nasales).-Nosografía ó descripción de estos estados morbosos.--Su trata-
miento. 
Terminada la exposición de las enfermedades que pueden 
sobrevenir por modificaciones patog-énicas ó procesos morbo-
sos de los órganos del aparato digestivo, debemos hacer la de 
los estados patológicos por motivos idénticos en los del apa-
rato de la respiración, y, en primer lugar, de las fosas nasales. 
Dejaremos para la Patología quirúrgica los originados por 
lesión y nos haremos cargo de los debidos á perturbación. 
Hipertrofia é hiperplasia de la membrana p i -
tuitaria.—Como resultado de hiperhemias fiuxionarias re-
petidamente producidas en dicha membrana y de procesos 
inflamatorios, que la atacan, quedan sus vasos dilatados, como 
varicosos, con engrosamiento de la misma por proliferación 
de las capas superficiales y del tejido subepitelial con trans-
formación mixomatosa de la membrana, que afecta á veces 
aspecto polipiforme, (pólipos mucosos, vegetaciones adenoideas). 
Este estado orgánico de la mucosa nasal, mal interpreta-
do, pues se le denomina por los A A. catarro ó rinit is hiper-
trófica, no es otra cosa que una verdadera lesión orgánica 
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consecuencia de la perturbación nutritiva por exceso, que en 
ella tuvo lugar. 
Acabamos de ver cuáles son las condiciones productoras 
de la mencionada hipertrofia hiperplásica. En cuanto á los s ín-
tomas, que la denuncian, diremos es posible apreciar el engro-
samiento de la pituitaria con estrechamiento consiguiente de 
la cavidad que limita, el aspecto desigual como granuloso de 
la misma, acaso alguna pérdida de substancia, j una colora-
ción rojo lívida. 
Estos cambios anatómicos están localizados, unas veces, 
en las fosas nasales propiamente dichas, extendiéndose otras 
á los canales y senos ó á las regiones vecinas. No es infre-
cuente la deformación de la nariz. 
Como á esto se asocia de ordinario un catarro crónico de 
la mucosa pituitaria, los síntomas funcionales, que se sienten 
ó se observan, más bien pertenecen al último, remitiéndonos 
para evitar repeticiones á la descripción que luego hemos de 
hacer en la cual nos ocuparemos también del tratamiento. 
Hipoplas ia .—Al contrario que en la anterior, en esta, la 
nutrición de la mucosa nasal se halla disminuida. Esta cir-
cunstancia no justifica las denominaciones de catarro ó r ini t is 
atrqfica aplicadas á la hipoplasia. 
Admítese por algunos que esta es siempre una consecuencia 
de la primera ó sea de la hiperplasia. Después de un periodo 
más ó menos duradero de hipernutrición hiperplásica de la p i -
tuitaria, sin duda por la retracción del tejido conjuntivo de nue-
va formación, se estrechan y aún obliteran sus vasos reducién-
dose al mínimum el fenómeno orgánico-vital de la nutrición. 
Por este motivo la membrana mucosa nasal aparece nota-
blemente pálida j adelgazada (Hermann) ó puede existir adel-
gazamiento de la misma con tinte apizarrado (Vanlair). Eas-
cando fragmentos de la mucosa, dice el primero, para hacer 
un examen microscópico, se ve que casi siempre falta en ella 
el epitelio vibrátil , y que, en su lugar, hay células de epite-
lio pavimentoso en parte corniíicadas, etc. 
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Las citas aducidas nos "bastan para justificar la separación 
que hacemos de estos procesos nutritivos, no confundiéndolos 
con los del catarro nasal y rinitis. 
Mas, estando mezclados en la práctica unos y otros, al 
ocuparnos de los últimos, lo que allí se diga, con espe-
cialidad de la ozena, será ignalmente aplicable á todos. De-
tengámonos pues, en los que tienen existencia más indepen-
diente. 
( H i p e r h e m i a con epistaxis.v—La membrana pi tui ta-
ria sirve de asiento frecuente á hiperhemias acumulándose la 
sangre unas veces por fluxión ó aflujo y otras por estanca-
ción ó éxtasis. Y en uno y otro supuesto, se registran todas las 
variedades de hiperhemias de que hicimos mérito en la lec-
ción XV, cuya lectura reclamamos en este momento. 
Mientras la hiperhemia de las fosas nasales no da lugar á 
la rotura de los vasos congestos de sangre, viniendo por ende 
la hemorragia llamada epistaxis en estos casos, los fenómenos 
propios del molimen hemormgicúm, tales como el encendi-
miento del rostro y de la conjuntiva, sequedad de la mucosa, 
sensación de plenitud en la cabeza, cefalalgia, zumbido de 
oidos, apenas llaman la atención del paciente n i este la del 
Médico. 
Por este motivo, en los tratados de Patología médica no se 
dedica capítulo á la hiperhemia nasal y sí á la epistaxis, no 
siendo esta más que consecuencia de la solución de continui-
dad de un vaso, que puede romperse unas veces sin hiperhe-
mia previa y otras después de esta (véanse páginas 112 y 
siguientes), debiéndose, según esto, advertir que la casi to -
talidad de datos etiológicos, patogénicos, sintomáticos, etc., 
asignados por los AA. á la hemorragia, corresponden en ver-
dad á la hiperhemia precursora. 
No hemos de detenernos en relatar los agentes causales de 
la hiperhemia nasal por ser innecesario después del recuerdo 
de lo dicho sobre etiología de las hiperhemias en general en 
las páginas 103 y 104; tampoco ha de ocuparnos la discusión 
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dd cambio patogénico estudiado en la misma lección; d i -
remos solamente que, después de los síntomas del molinim 
liemorragicmn, referidos hace un momento, se presenta la 
hemorragia saliendo sangre roja, fácilmente coagulable, ó 
negruzca y fluida, bien gota á gota (estiUcidio) bfen á chorro 
(finorrhagia propiamente tal) regularmente por un solo lado 
de las narices y de ordinario por la parte anterior. Si los va-
sos rotos están próximos á las aberturas posteriores ó el i n d i -
viduo tiene inclinada la cabeza hacia atrás y particularmente 
si está echa-do, la sangre pasa por las últimas cayendo á la 
faringe y se espele por espide ion ó llega al estómago ó invade 
el aparato respiratorio, en cuyos casos saldrá respectivamente 
por hematemesis ó hemoptisis. Se comprende muy bien que la 
cantidad de sangre perdida ha de variar en escala muy exten-
sa, dando lugar á oligohemia en casos,de hemorragia profusa, 
originándose iskemias y sus consecuencias del propio modo 
que sucede cuando el flujo se hace por otras vías. 
El modo de invasión y evolución de la hiperhemia que 
examinamos varía según su variedad (fluxionaria, ex tá t i -
ca, etc.), y su terminación es por resolución y por hemorra-
gia, cuyos dos hechos se realizan en tiempo muy corto. Por 
esta hiperhemia no sobrevendrá una terminación funesta, 
no debiéndose atribuir á ella efectos lejanos como la oligohe-
mia é iskemias originadas por la hemorragia, que, alguna vez, 
han acarreado la muerte. 
En la generalidad de casos la indicación curativa en esta 
hiperhemia se satisfará con la espectación; habrá otros, sin em-
bargo, en los que atenderemos á cumplir la causal, haciendo 
evacuaciones sanguíneas para derivar á otros territorios vas-
culares la fluxión que se fijó en la pituitaria, al desaparecer 
dé ellos; como sucederá en las congestiones supletorias ó vica-
rias de menstruaciones ó flujo hemorroidal suprimidos, ó em-
pleando purgantes, revulsivos en las extremidades inferio-
res, etc., etc. Alguna vez, esta hiperhemia guarda en sus re-
cidivas una exacta periodicidad y exige el empleo del sulfato 
de quinina. Fuera de estos casos nada tendremos que hacer. 
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(Mas(si sobreviene la epistaxis^ contra este síntoma, que 
presupone la rotura de vasos, sea por motivo liiperhémico, 
orgánico ó traumático, hemos de vernos obligados á inter-
venir siempre que la pérdida sea de alguna consideración j 
se tema con fundamento la sigan la oligohemia y las iskemias 
consiguientes, ni más ni menos que sucede y se hace en otras 
hemorragias. Contra ella (aconsejaremos primeramente tener 
la cabeza elevada, alzando á la vez verticalmente el brazo 
correspondiente á la nariz que sangre, respirar aire fresco, 
aplicar compresas de agua fría, pura ó acidulada sobre la 
frente y nariz, hacer inyecciones intranasales de la misma 
ó bien de agua caliente á 48°, poner sinapismos entre los ho-
móplatos y en las extremidades inferiores, introducir en la fosa 
nasal ó en las dos, si las dos dan sangre, un trozo de algodón 
en rama empapado en una solución de clorhidrato de cocaína 
ó de antipirina al décimo ó al quinto, insuflar polvos absor-
bentes, de subnitrato de bismuto, tanino, etc., tocar la p i t u i -
taria con un pincel mojado en una solución de percloruro de 
hierro (una parte en dos de agua), con el cilindro de nitrato de 
plata ó con el gal vano-cauterio, y, no bastando todo esto, se 
comprimirán las narices con los dedos índice y pulgar ó con el 
índice introducido en su cavidad, ó con una vejiga de goma, 
metida lo más arriba posible, sujeta á una sonda uretral por la 
que se inyecta agua fría dejándola tiempo suficiente, y en úl-
timo caso apelaremos al taponamiento posterior por medio de 
hilas ó de algodón ó de gasa antiséptica, valiéndonos de una 
sonda de Belloc ó de una sonda uretral. El taponamiento an-
terior se hará con tres ó cuatro torundas provistas de hilo 
fiador, y el posterior con una de forma rectangular de tres 
centímetros de altura y centímetro y medio de ancha, suje-
tándola con hilo doble. A las 48 horas se quita el taponamien-
to anterior, dejando el posterior hasta la mañana siguiente. 
Casos tan rebeldes se hallan en la práctica que, á pesar del^ 
taponamiento, se repiten y en estas epistaxis de repetición 
estamos autorizados á emplear los antitípicos si son periódi-
cas, ó los perturbadores como los eméticos, con los cuales 
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conseguimos, una vez, cohibir una epistaxis que se resistía á 
todo tratamiento. También se aconsejan las ligaduras por en-
cima de las rodillas y los codos para dificultar el retorno de la 
sangre venosa y la compresión de las carótidas ya recomenda-. 
da por Franck. 
Por fin, si la pérdida de sangre lia sido muy grande, se ten-
drá al paciente echado, con la cabeza poco elevada, se le ad-
ministrará el alcohol y tónicos y se apelará á la inyección 
subcutánea de la solución de cloruro de sodio al 7 por 1000. 
En contraposición de lo que acabamos de expresar, debe-
mos también decir que ciertas epistaxis deben ser respetadas, 
á no ser muy copiosas, como en los propensos á congestiones 
cerebrales, cardiacos, arterio-esclerósicos, pues hemos de ver 
en ellas una evacuación terapéutica natural. 
E l orden de exposición adoptado en nuestras Lecciones. 
nos lleva necesariamente á ocupamos de la hiperósmosis de la 
mucosa pituitaria á continuación de su hiperhemia. 
C a t a r r o nasa l , cor i za , romadizo , res fr iado de 
c a b e z a ó de cerebro , gravedo.—-Con todas estas de-
nominaciones es conocido el catarro de la mucosa pituitaria. 
ETIOLOCXÍA: El frío, cuando produce enfriamiento general ó 
parcial, particularmente en los pies, el paso brusco de un me-
dio caliente á otro de más baja temperatura y vice-versa, los 
traumatismos ligeros provocados por a lgún agente físico-
corpóreo que estimule la membrana, los polvos irritantes (es-
tornutatorios) los líquidos de igual acción, vapores gases y 
partículas odorantes de ciertas plantas (amoniaco, heno (1), 
ipecacuana) el yodo y yoduros, administrados como medi-
camentos, al ser eliminados por aquella membrana y los 
(I) La respiración del polen de ciertas plantas, á más del coriza, obrando sobre las 
terminaciones del t r igémino en las fosas nasales, puede provocar, por acción refleja, una 
neuropatía, llamada asma del heno, ó rino-bronquilis espasmódica, de la cual nos ocu-
paremos más adelante. 
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ag'entes del sarampión, de la grippe, y del muermo, entre los 
exteriores; y la presencia de pólipos en la pituitaria, la cáries de 
los huesos que concurren á formar la nariz, los procesos hipe-
rósmicos propagados de puntos inmediatos, influencias d ia té-
sicas como la sífilis, la escrofulosis y a lgún otro motivo entre 
las condiciones del organismo, tales son las influencias que 
pueden enumerarse en la Etiología. 
, Sin detenernos en la patogenia, por no considerarlo nece-
sario, pasaremos á la sintomatología. 
SINTOMATOLOGÍA: Puede comprobarse directamente el en-
grosamiento y rubicundez de la membrana mucosa; pero lla-
ma más la atención la sensación de sequedad al principio, 
cosquilleo y picazón experimentada por el enfermo resultante 
de la excitación anormal de los filetes nerviosos del 5.° par, 
cuya excitación transmitida al bulbo provoca la contracción 
espasmódica de los músculos inspiradores y el estornudo con-
siguiente, de variable fuerza y repetición. Si, en un principio, 
no hay hipersecreción de la mucosa, no tarda mucho en pre-
sentarse, con más ó menos abundancia, acuosa ó ligeramente 
viscosa, incolora, de sabor salado, de acción irritante sóbrela 
abertura de las fosas nasales y labio superior, propiedades las 
dos últimas explicables por el cloruro de sodio y clorhidrato 
amónico que contiene. Este moco se hace luego más denso 
y aún se deseca. E l paso del aire de la inspiración y expira-
ción por la nariz puede estar algo dificultado y se acompaña de 
ligero ruido de roce, con ronquido al dormir, tanto más inten-
so cuanto más moco desecado haya, disminuyéndose además ó 
perdiéndose el sentido del olfato. Entre los síntomas de ve-
cindad citaremos la cefalalgia frontal gravativa, el lagrimeo, 
zumbido de oidos y sordera, alguna dificultad para la deglu-
ción y disminución del sentido del gusto. 
Puede unirse á esto cierto grado de quebrantamiento ó 
condoiimiento general. 
A todas estas molestias, en los niños de pecho hay que 
agregar la inminencia de sofocación en el acto de mamar por 
no ser posible la respiración por las fosas nasales, y la facili-
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dad de introducirse alguna cantidad de leche en la laringe al 
hacer la deglución. 
PATOCRONIA: Invadiendo más ó menos bruscamente, con-
tinúa remitiendo por la mañana y exacerbándose después de 
mediodía para terminar por resolución j curación en tres ó 
cuatro días, una semana á lo más. Rara, pero posiblemente, 
puede pasar al estado crónico de forma húmeda, en cuyo caso 
conserva mucho parecido con el agudo, ó afecta la.forma 
seca, confundiéndose en este caso con la rinitis crónica, á 
cuya descripción nos remitimos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Bastan de ordinario los cu i -
dados más elementales para obtener la curación, [quedarse en 
la habitación para resguardarse del frío, ó bien hacer cama 
tomando infusiones teiformes calientes y llamando la fluxión 
á las extremidades inferiores por medio de sinapismos ó pe-
diluvios irritantes. El sonarse mucho suele ser perjudicial .y 
Para hacer «¿w'/áT la enfermedad, están en boga muchos 
medios en los cuales no se debe tener gran confianza, aun-
que se anuncien pomposamente con el nombre de nasalinas. 
[ Mas no hay inconveniente en tocar la membrana mucosa con 
un pincel ó algodón empapado en la solución concentrada de 
clorhidrato de cocaína (25 centigramos en 5 gramos de agua 
destilada) ó bien en hacer aspirar fuertemente por la nariz una 
pequeña cantidad de polvos de una de las siguientes mezclas: 
(de ácido bórico, 6 gramos; de salicilato de sosa, un gramo; 
de clorhidrato de cocaína, 20 centigramos) ó bien (de salol, 
un gramo; de ácido salicílico, 20 centigramos; de tanino, 10 
centigramos; de ácido bórico pulverizado, 4 gramos); de las 
cuales se toma una pequeña cantidad con los dedos índice y 
pulgar aspirándola fuertemente, una vez cada hora, no de-
biendo usarles, sobre todo la última, más de medio día. 
Es igualmente práctica muy conveniente hacer sorbiciones 
repetidas por las fosas nasales de agua bórica caliente á la 
cual se añaden unas gotas de tintura de benjuí; y si tiende á 
prolongarse el coriza, habiendo cesado el estado agudo, se 
harán con una disolución de cloruro de sodio al 5 por 100 ó 
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de la misma solución bórica poniendo gotas de tintura de yo-
do, ó con una solución de fosfato de sosa al 1 por 1000. Como 
no sea prudente continuar los lavados mucho tiempo, se re-
comiendan, después de usarlos algunos días, las insuflaciones 
de una mezcla de nitrato de plata cristalizado y de almidón 
tamizado (5 á 10 centigramos por 10 gramos). La insuflación 
se hace por un lado solo, y, calmada la reacción en este, á los 
dos ó tres días se hace en el opuesto. Un buen medio de ex-
pulsar los productos de secreción es usar la ducha de aire 
manteniendo abiertas las dos ventanas de la nariz. 
La inflamación que el exudado que fluye ocasiona en los 
orificios nasales y en el labio superior, se evita con la aplica-
ción de sebo fundido, vaselina boricada ó cold-cream. 
En el coriza de los niños de pecho, es de necesidad darles 
la leche con cuchara hasta que desaparezca la oclusión de las 
fosas nasales que impide respirar al hacer la succión. Se ha-
rán además lavados de las mismas de una solución templada 
de borato de sosa del 2 al 4 por 100, valiéndose de una j e r in -
guilla y mejor de una sonda blanda de poco diámetro, que 
comunique con un recipiente donde aquella disolución esté 
contenida. p]n uno y otro caso se inclinará la cabeza del 
niño hácia adelante para evitar la llegada del líquido á la 
faringe. 
I n f l a m a c i ó n de la m u c o s a pitui taria ó rinitis.— 
Si á la hiperhemia con hiperósmosis de la mucosa se asocia 
la perturbación nutritiva, que, sabemos, existe en el proceso 
inflamatorio, tendremos constituida la r ini t is , que de seguir 
llamándola catarro, cosa que debiera evitarse, habrá que cali-
ficarle de inflamatorio. 
Los agentes etiológicos que la producen son los mismos 
enumerados en el catarro propiamente tal, sobre todo los 
agentes físico-corpóreos, algunas de las substancias pulveru-
lentas, agentes químicos, microrganismos variados, acompa-
ñando también á las cáries de los huesos y á las manifesta-
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ciones sifilíticas y tuberculosas que se fijan en las partes 
blandas y duras de la nariz. 
Hay síntomas en la rinitis, que son comunes con el catarro 
nasal, si bien revisten mayor intensidad; y no solo se distingue 
uno de otro estado morboso por esta circunstancia, sino por 
acentuarse algo más, en la primera, la participación que el or-
ganismo todo toma en el padecimiento. 
Sin dejar de tener esto en cuenta, se harán más palpables 
las diferencias en la evolución. La rinitis dura más y es más 
frecuente en ella el paso al estado crónico, bajo cuyo aspecto 
es más interesante su estudio; por este motivo nos deten-
dremos en él. 
Mientras sea aguda ó subaguda, nuestra conducta tera-
péutica no diferirá mucho de la que dejamos expuesta en el 
catarro, agregando algunos medios para combatir alguna 
influencia causal; los antisifilíticos por ejemplo. 
La r ini t is crónica sucede de ordinario á una rinitis aguda 
ó á un catarro propiamente tal que no se resuelve en la p r i -
mera ó segunda semana, aunque también puede empezar con 
los caracteres de la cronicidad en aquellos individuos que pa-
decen de sífilis ó escrofulosis, cuando se someten á los agen-
tes etiológicos precedentemente referidos. 
Nos daremos cuenta de su existencia por observar la m u -
cosa nasal engrosada, como vegetante ó fungosa, de color 
rojo gris ó rojo obscuro en unos momentos, cubierta en otros 
por un líquido claro ó amarillento ó por costras de color ama-
rillo pardusco ó verdoso, rellenando y cerrando á trechos las 
fosas nasales y sus canales, extendiéndose, á veces, hasta la 
faringe, cuya particularidad justifica la denominación de rino-
far ingi t is crónica, más apropiada que la de coriza posterior 
dada por Desnos, pudiendo observarse en su pared posterior 
engrosamiento y rubicundez, un tanto violácea, estrías muco-
purulentas ó una masa verdosa que ocupa la parte media de 
la bóveda basilar, donde se encuentra la bolsa faríngea de 
Luschka. Acompaña á esto una molestia debida á la mayor ó 
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menor dificultad respiratoria que obliga á los enfermos á ha-
cer eutrar y salir el aire de la respiración por la boca, siem-
pre eutreabierta, especialmente cuando duermen, y á ejecutar 
frecuentes movimientos de espiración por la nariz ó de de-
glución y de inspiración fuerte y ruidosa con la mira de l i -
brarse del obstáculo. Como síntomas de índole funcional 
también existirán la pérdida del sentido del olfato y la dismi-
nución del del gusto, (anosmia y ageustia); y, entre los de 
vecindad, citaremos la cefalalgia, el zumbido de oidos, la de-
bilitación de la capacidad auditiva é intelectual, las altera-
ciones de la voz y hasta el cambio de la fisonomía que puede 
tomar una expresión de estupidez. Apenas hay estornudos. 
No carecen de importancia los síntomas físicos. Además 
del ruido que se produce al inspirar y espirar por la nariz, 
á d ronquido, muy intenso, en ocasiones, durante el sueño, y 
la voz gangosa, el enfermo exhala un olor fétido caracter ís-
tico que constituye la ozena (1). 
La rinitis crónica no empieza de modo repentino, sigue 
curso continuo con frecuentes remisiones y exacerbaciones y 
aunque no produzca la muerte no tiende tampoco naturalmen-
te á la curación. Dura, pues, mucho tiempo si se le abandona, 
y suele, entonces, complicarse con úlceras de la membrana 
mucosa, eczema de la entrada nasal y hasta con desórdenes 
irreparables del esqueleto de la nariz. 
Los medios, que podemos utilizar contra la rinitis crónica, 
regularmente no van dirigidos á satisfacer la indicación cau-
sal, á no tratarse de modificar el linfatismo y ciertos estados 
diatésicos como la escrofulosis, sífilis y herpetismo, que sino 
la producen, la acompañan y sostienen. En el curso de nues-
tras lecciones daremos noticia de dichos medios. 
La patogénica y sintomática exigen el empleo de los que 
quedan recomendados contra el catarro nasal en casos de 
(]) La ozena puede observarse también en muchos casos diferentes del que nos ocupa 
y se cree producida per un microorganismo especial, un diplococcus, voluminoso (Lfewen-
berg) que se desarrolla generalmente sobre procesos múltiplos preexistentes en las fosas 
nasales, atacando casi siempre al etmoides (Tissier). Acompaña también aciertas deformi-
dades del esqueleto nasal. 
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prolongación por su tendencia á hacerse crónico, y , además, 
para desprender las costras se liarán irrigaciones de una so-
lución de cloruro de sodio al 7 por 1000 añadiendo 2 gramos y 
medio de tintura de yodo, ó de otra de dos cucharaditas, de las 
de café, para un litro de agua de la mezcla á partes iguales de 
bicarbonato y biborato de sosa, repetidas veces en el día, dan-
do, después, cada segundo ó tercero un toque con un estilete 
cubierto de algodón empapado en una disolución de nitrato 
de plata, desde 5 centigramos por 100 gramos de agua desti-
lada hasta un gramo y aún gramo y medio por dicha canti-
dad de líquido. Con el mismo objeto se recomiendan las i n -
suflaciones del polvo .de precipitado blanco y del rojo (25 
centigramos con 15 gramos de azúcar pulverizada y tamizada) 
ó las de sozo-yodolato sódico ó potásico (1 por 2 y hasta 1 por 
1 de talco). 
También se usan para modificar el estado de la mucosa 
los toques con el ácido crómico, cloruro de zinc y aún con el 
gálvano y termo-cauterio. 
En aquellos casos de propagación á la faringe, después de 
las irrigaciones ó sorbidones de las disoluciones de fosfato de 
sosa ó de cloruro de sódio ó de bicarbonato y borato de sosa, 
que, entrando por la nariz, vuelvan por la boca lavando la 
faringe, se empleará el siguiente procedimiento procurando se 
halle el estómago desocupado: se quitan las mucosidades que 
tapicen la faringe, si quedaron algunas después del lavado, 
con una torunda de alg-odón hidrófilo cogido con una pinza; 
se da un toque después, para insensibilizarla, repitiéndole á 
los tres minutos con otra torunda empapada en solución de 
clorhidrato de cocaína al 5 por 100, y por último, se hace 
aplicación de la solución yodo y yoduro potásico, áá dos gra-
mos; agua destilada 15 á 20 gramos; valiéndose de un pincel 
ó brocha de cerda, del núm. 12, de las que usan los pintores, 
frotando la mucosa sin separarla de ella, importando poco 
asome la sangre. Después de dejar descansar algunos minu-
tos al enfermo, se repite la aplicación; pero, en este caso, con 
pincel más suave que el primero. 
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Para atenuar el dolor que deja esta operación se prescribi-
rán repetidos gargarismos de agua lo más fría posible, repi-
tiéndola á los seis días porque ya habrán desaparecido las 
huellas de la primera cauterización. Bastan de dos á seis apl i-
caciones para obtener la curación. 
La ozem, lo mismo en este caso que en todos donde la en-
contremos, será objeto de un tratamiento sintomático. A l 
levantarse por las mañanas se debe practicar irrigación ó lava-
do nasal con alguna de las soluciones acabadas de recomen-
dar, á una temperatura de 28 á 30 grados, y, á continuación 
de este, otro seguido de agua templada en que, para un li tro, 
se echa una cucharada, de las de sopa, de esta solución: ácido 
fénico, 20 á 2o gramos; glicerina pura, 100; alcohol de 90°, 50; 
agua destilada, 350. También se recomienda tocar la mucosa 
con la tintura de yodo una vez cada cuatro ó cinco días, con 
la creosota, con el naftol alcanforado ó sulforricinado. 
Y si todo esto no fuera bastante se acudirá á medios qu i -
rúrgicos; bien introduciendo alternativamente en una y otra 
fosa nasal un trozo de algodón en rama dejándole colocado 
muchas horas entre el cornete inferior y el suelo de las fosas 
nasales, bien procediendo al raspado con cucharilla cortante 
después de aplicar la cocaína y de hacer una limpieza lo más 
completa posible. Inmediatamente después de practicado se 
da un toque con glicerina yodada al uno por treinta y se hace 
el taponamiento con gasa yodofórmica que se mantiene co-
locada durante 24 horas. 
Probablemente habrá que repetir el raspado aunque sea so-
lo para puntos circunscriptos; y en los intervalos se harán tam-
bién los lavados recomendados más atrás ú otros de sublimado, 
resorcina, soluciones de permanganato de potasa ó hidrato de 
doral, y los toques con algodón en estilete empapado en a l -
guno de los líquidos referidos. 
Sobre la mucosa de las fosas nasales pueden depositarse 
pseudomembranas como resultado de inflamación. Dichas 
pseudomembranas pueden ó no ser diftéricas, siendo necesa-
rio, para distinguirlas, acudir á más de los antecedentes de su 
formación, á los fenómenos concomitantes, al análisis bacte-
riológico y aún á los cultivos. 
Y los medios de tratamiento que se pondrán en juego, en el 
caso de ser diftéricas, son los mismos recomendados al hablar 
de la angina del mismo nombre, j de no serlo, á la pulveri-
zación de agua de cal, irrigaciones de ácido fónico, etc., etc. 
Estudiada la inflamación de las fosas nasales, uno de los 
procesos morbosos complicados que en su membrana mucosa 
y tejido subepitelial pueden encontrarse, hemos de hablar, con 
la brevedad posible, de algunas manifestaciones diatésicas 
que en la piel y mucosas nasales hallan localización; tales, 
como las de la sifilis y de la tuberculosis. 
S í f i l i s nasal.—En la superficie cutánea de la nariz y en 
la pituitaria se presenta raras veces el chancro sifilítico. En el 
primer caso se localiza sobre el dorso y punta ó sobre el surco 
naso-labial afectando todo el aspecto del ectima vulgar ó sea 
la de un tumorcito de base endurecida, de forma redondeada, 
de superficie plana ó ligeramente convexa, no ulcerada, sino 
erosionada, rojiza, cubierta de un líquido puriforme, que, al 
condensarse, forma costra. Es indolente y va seguido, como 
síntomas de vecindad, del infarto de los ganglios próximos ó 
correspondientes al ángulo de la mandíbula. En el segundo, 
ocupa ordinariamente la parte anterior del tabique cartilagi-
noso con la apariencia de una masa redondeada, indurada ó 
blanda, de color grisáceo ó rojizo de la que ñuye un líquido 
sanguinolento sucio, que, concretándose, forma una tela dif-
teroide. Es algo doloroso, irradiándose el dolor á las partes 
vecinas, no faltando tampoco el infarto ganglionar hácia el 
ángulo del maxilar inferior. Evolucionan uno y otro en el es-
pacio de seis á ocho semanas, terminando por resolución i n -
completa, pues queda la induración en el sitio y el abulta-
miento de los ganglios infartados. 
Nuestros cuidados en estos casos se limitarán á prescribir 
lociones con el licor de Van-Swieten mezclado con partes igua-
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les de una solución de cloral al 10 por 100, cubriéndole después, 
en cuanto se pueda, con"aristol, subcarbonato de hierro, subni-
trato de bismuto y algodón aséptico cuando se halle en la piel. 
En este momento debemos mencionar igualmente los acci-
dentes secundemos y terciccrios que, no sin frecuencia, se ob-
servan en las fosas nasales ó sean las sifüides secundarias con 
asiento en la piel y en la mucosa de las mismas. 
Las de la primera pueden ser secas, húmedas y pustulosas 
recubiertas estas de una capa gris-amarillenta ó de costras 
gruesas, afectando la forma papulosa, pápulo-lenticular y 
pápulo-escamosa las secas; y las húmedas la de erosiones, 
placas mucosas ó grietas en el surco naso-labial, püdiendo 
las últimas ser pápulo y pústulo-crustáceas. 
•Estas manifestaciones cutáneas sifilíticas son indolentes y 
no pruriginosas. 
Las sifíiides de la mucosa consisten en eritema y erosiones 
cubiertas estas por costras producto de moco-sanguinolento, ó 
de moco-pus desecado. Su presencia no solo altera la olfación 
sino que constituye un obstáculo al paso del aire por las fosas 
nasales. 
Conviene advertir que, en los niños, este accidente secun-
dario, primer fenómeno de- la sífilis hereditaria, consiste en 
u n coriza presentado pocas semanas después del nacimiento, 
no como manifestación aislada sino acompañada y seguida de 
otros accidentes. 
Los de carácter terciario, que siguen á los anteriores ya 
sean estos hereditarios ó provengan de la sífilis adquirida, se 
hallan constituidos por tubérculos ó gomas ocupando un solo 
punto de la nariz ó invadiéndola en varios, en número varia-
ble también, pudiendo fusionarse cuando son más de uno. El 
volúmen de cada goma es de un grano de mijo al de un hueso 
de cereza, bastante duros al principio, de color rojo obscuro. 
Son indolentes. 
Se forman con lentitud y evolucionan lentamente hasta que, 
alguna vez, por modo atrófico se empequeñecen, se induran 
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más j desaparecen por absorción; ó bien y esto es lo frecuente, 
se reblandecen, se ulceran, dando lugar á úlceras gomosas ó 
sifílides tubercuto-ulcerosas; las que, aún obtenida la curación, 
dejan vestigios indelebles por lo mucho que deforman. 
En vez de acantonarse las manifestaciones terciarias en la 
piel pueden hacerlo en la mucosa j desde esta invadir el es -
queleto osteo-cartilagiuoso de la nariz j aún extenderse hasta 
la caja craneana y al cerebro mismo ó sus envolturas, quedán-
dose unas veces dichas manifestaciones en úlceras no demasia-
do profundas, mas otras, revistiendo el carácter destructivo, 
denudan los cartílagos y los huesos, mortifican unos y otros, 
deforman y aún mutilan la eminencia nasal, perforan el tabi-
que y el suelo de dichas cavidades ó sea la bóveda palatina, 
hacen inflamar la apófisis ascendente del maxilar y huesos 
lagrimales, estrechando el conducto del mismo nombre,' no 
respetan tampoco el etmoides y el esfenoides, á cuya inflama-
ción y aún necrosis sucede la flegmasía y supuración de los 
lóbulos frontales ó de su envoltura, etc., etc. 
En todo accidente secundario y terciario, cuidaremos mu-
cho de alimentar bien á los enfermos, sometiéndoles á las más 
rigurosas prescripciones de la higiene, administrándoles ade-
más los amargos, los ferruginosos y el aceite obscuro de h í -
gado de bacalao; y además, en los secundarios, se emplearán 
las prescripciones mercuriales entre las que, en opinión de 
Dieulafoy, la misma que, muchos años antes, sostenía nuestro 
compatriota Dr. Hontañón, son preferibles las fricciones mer-
curiales á la dósis de 4 á 6 gramos diarios en diferentes regio-
nes del cuerpo, parte interna de los muslos, regiones axilares, 
y en los terciarios, sin desecharlos, se acudirá á los preparados, 
yodurados de potasio ó de sodio, en la cantidad de 6 á 12 gra-
mos diarios en tres dósis, suspendiendo una y otra medicación 
al menor signo de hidrargirosis ó de yodismo que se observe. 
Esto sin contar con la conveniencia ó necesidad de satis-
facer otras indicaciones de orden secundario que demandan 
la necrosis, úlceras, inflamaciones, que se vayan presentando. 
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T u b e r c u l o s i s de la nar iz ( lupus) y fosas n a s a -
les.—En la piel de la nariz y en las márgenes de la mucosa 
que la continúa puede tener asiento, con carácter de primitiva, 
la tuberculosis ó escrófulo-tuberculosis provocada por el ba-
cilo correspondiente aunque en número poco importante. Pue^ 
de, por el contrario, fijarse en la mucosa solamente, respetando 
la cubierta cutánea, y en este último caso es más bien secun-
daria ó consecutiva á otras manifestaciones. 
En el primer caso la perturbación nutritiva origen de la 
lesión se localiza en la nariz ó en esta y en las partes próxi -
mas, presentándose á nuestra observación con la forma de 
una mancha roja, algo escamosa, que se decolorará más tarde, 
y desaparecerá, dejando cicatriz superficial lisa y blanquecina. 
0 bien, bajo la de pequeñas elevaciones del tamaño de un grano 
de mijo al de una lenteja de no mucha consistencia, algo tras-
lucientes. Estas elevaciones ó nudosidades se reúnen y forman 
placas poco salientes, redondeadas, de color rojo obscuro unas 
veces; mas otras, los tumorcitos que las forman sobresalen más 
y tienen mayor coloración, notándose además gran tendencia 
á ulcerarse y á invadirlas partes vecinas, carrillos, labios, etc. 
Una vez hecha la solución de continuidad, las úlceras son 
irregulares, de fondo rojo, oculto por un líquido espeso, sucio 
ó por costras más ó menos gruesas, negruzcas, que, al l i m -
piarse aquel ó caer estas, dejan patente aquella coloración y 
las granulaciones tuberculosas que tapizan dicho fondo. A las 
úlceras suceden cicatrices desiguales, primeramente pigmen-
tadas y luego blanquecinas, más ó menos profundas, según 
los tejidos que hayan sido destruidos con la consiguiente de-
formación según los destrozos causados precedentemente. 
Atendiendo á los diferentes aspectos de la lesión, conse-
cuencia de la perturbación nutritiva, que examinamos, recibe 
las denominaciones de lupus eritematoso, (1) tuberculoso, ó 
exedens, ulcero-tuberculoso, vorax ó destructivo. 
(1) No todos los AA. consideran como tuberculoso al lupus erythematodes. Kopp, por 
ejemplo, cree se trata de una dermatosis inflamatoria crónica, de naturaleza bacterídica 
probablemente; no participando de la opinión de Scliiff que sostiene «que todo enfermo 
de lupus eritematodes muere tuberculoso.» 
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La manifestación tuberculosa no siempre se nos da á co-
nocer por la lesión que acabamos de decir; puede presentarse 
y acantonarse en ó debajo de la mucosa pituitaria, correspon-
diendo al tabique cartilaginoso, bajo la forma de excrecencia, 
polipoide similando el sarcoma. Si en sus comienzos consiste 
aquella en infiltración neoplásica, submucosa, al ulcerarse la 
membrana, el tejido patológico se hace exuberante á ambos 
lados del tabique, estenosando las fosas nasales. En el primer 
supuesto apenas llega á sospecharse la verdadera índole de la 
lesión, pues el síndrome no denuncia otra cosa que un coriza 
tórpido; pero en el segundo la presencia de la vegetación, su 
reblandecimiento y ulceración sucesivos, la perforación del 
tabique, que viene después, evidencian la naturaleza tubercu-
losa del proceso. 
Será más fácil este conocimiento si, en vez de ser esta t u -
berculosis nasal primitiva, apareciera durante la evolución 
de la que ya existiere en el resto del aparato respiratorio ó en 
las paredes de la boca ó faringe, si bien, en este caso, más bien 
que la forma vegetante tendría la de úlceras múltiples, en el 
vestíbulo de la nariz y en la parte anterior del comete infe-
rior, de dimensión variable, de fondo grisáceo, de bordes irre-
gulares con producción purulenta ó cubiertas de costras. No 
es grande el dolor que produce. 
La evolución del proceso tuberculoso, mejor de la locali-
zación del mismo en la nariz y fosas nasales, es sumamente 
larga, y , aunque posible su curación, será esta temporal pues 
aquel siempre recidiva y deja también reliquias de impor-
tancia. 
Nuestra conducta, cuando nos hallemos en la necesidad de 
instituir tratamiento contra esta lesión de procedencia dia-
tésica, consistirá en emplear medios capaces de modificarla: 
buena alimentación, buen aire, aceite de hígado de baca-
lao, la tiroidina, yódicos, cloruro de sódio, arsenicales. Lo-
calmente, contra el lupus eritematoso y tuberoso, se harán 
aplicaciones, valiéndose de un pincel, de la siguiente solu-
ción: D.e: de yodo metálico, 3 á 4 gramos; de yoduro de potasio, 
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8 gramos; de agua destilada, 30 gramos. También se aconseja 
cubrir las porciones afectas y algo más con el emplasto de 
Vig-o, sino hay inflamación, substituyéndole, cuando la haya, 
por el emplasto rojo de Vidal (1) ó se practicarán escarifi-
caciones lineales entrecruzadas y cauterizaciones con el ter-
mo ó gálvano-cauterio hechas superficialmente y con inter-
valo de ocho días, aplicando después compresas frías ó ve j i -
gas de hielo; ó se tocarán las úlceras, dos veces por semana, 
con algodón empapado en una solución concentrada de ácido 
láctico ó en la del tricloro acético al 10 por 100 de agua ó en 
la de naftol alcanforado, 10 gramos, y 20 de glicerina, á más 
de lavar é irrigar, mañana y noche, con una disolución acuosa 
alcoholizada de sublimado al 1 por 1000, ó con medio litro de 
agua tan caliente como pueda tolerarse, añadiéndola una cu-
charada grande de la solución siguiente: de ácido tímico, un 
gramo; de mentol, medio; de naftol, 5; y de alcohol rectifica-
do, 150 gramos. Una vez caídas las costras se aplicarán á la 
superficie que queda pomadas indiferentes. 
Se opera también raspando ó extirpando los puntos ulcera-
dos, procurando salvar el límite de la neoformación y llegar 
en profundidad más allá de la que esta tenga. 
(1) Minio, dos gramos y medio; cinabrio, gramo y medio; diaquilón, 26 gramos. 
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SUMARIO: Sección 2.a Enfermedades resultantes de procesos que radican en la larin-
ge. Dejando para la Patología quirúrgica el estudio de las debidas á lesiones 
primitivas, nos ocuparemos solamente de las por perturbación también pr imi t i -
va, como la por hipe,rtro/ia hiperplásica, la por hiperósmosis 'catarro, edemas); la 
por inflamación !laringitis); las por manifestaciones diatésícas (sífilis, tuberculosis 
laríngeas) y de las neurosis (hiperestesias y anestesias de su mucosa, hiperkine-
sias y akinesias de los músculos laríngeos). 
APÉNDICE: Patografía del cuerpo tiroides. 
Estudio de los tres primeros procesos. 
Hiper tro f ia h i p e r p l á s i c a de la laringe.—Debien-
do prescindir nosotros de las lesiones de la laringe, como he-
ridas y otras, hablaremos, desde luego, de las perturbaciones 
que en ella pueda haber y son capaces de engendrar enfer-
medades. Empezaremos por la hipertrofia hiperplásica. 
Los AA. acostumbran á describirla con el título de catarro 
crónico de la laringe (Hermann), laringitis crón ka (1 )ieulafoy), 
cosa que no hemos de imitar por motivos tantas veces dados 
á conocer en lecciones anteriores al hablar de esto mismo en 
las patografías del estómago, intestinos y últ imamente en la 
de la nariz y que no conviene repitamos (1). 
Esta hipertrofia hiperplásica es la consecuencia ó reliquia de 
las hiperósmosis catarrales de dicha mucosa que no se resuel-
ven ó repiten demasiado, manteniendo un estado duradero de 
hiperhemia favorable á su nutrición, ó de inflamaciones de la 
misma, á cuyo término no vino la restitución in intcgnm al 
estado normal. 
(1) A l proceso que nos ocupa, aplicó, sin duda, Virchow el nombre de paquidermia 
de la laringe. Es cuestión en estos casos, dice Hermann, de una hiperplasia del tejido 
conjuntivo, submucoso, y de una proliferación y transfor-macicn epidermoidea de los 
epitelios. 
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Los síntomas que nos la darán á conocer son engrosamien-
to de la mucosa difuso ó circunscripto (cambio anatómico, 
apreciable de visu. valiéndonos del laringoscopio) más notable 
en la epiglotis, repliegues ariteno-epiglóticos y cuerdas vo-
cales verdaderas, cuyo espesor se duplica ó triplica. Este 
engrosamiento es uniforme ó desigual por la existencia de 
eminencias como vellosas, granulosas, verrugosas ó tubero-
sas (1), y rubicundez, no rosada, sino con tinte rojo pardo ó 
rojo gris y hasta rojo azulado. 
El enfermo acusa más bien la molestia de cuerpo extraño 
que de dolor, la voz es apagada, disfónica, llegando, en oca-
siones, á la afonía, ó á convertirse en un leve susurro. Estos 
trastornos de la fonación pueden disimularse por poco t iem-
po hablando alto ó esforzándose para conseguirlo, siendo po-
sible vayan acompañados de dispnea ligera ó intensa, si la 
tumefacción es considerable, llegando á estenosar y aún á 
obliterar la laringe en cuyo último caso viene la asfixia. 
No hay gran necesidad de toser consistiendo más bien la tos 
en una espiración ruidosa ó hem, á no existir catarro, pues, 
entonces, la tos será como en este y habrá expectoración. 
Cuando el paciente se ve obligado á hacer la inspiración con 
toda la energía que puede dar á los músculos inspiradores, 
se hace ruidosa variando desde un ligero silbido hasta un 
ruido ronco estridente y prolongado. 
Como lesión orgánica, la, que describimos, es lenta en su 
aparición y evolución y, sino imposible, es muy difícil su des-
aparición, siendo capaz de producir la muerte por asfixia des-
pués de haber persistido mucho tiempo. 
Para que las cosas no lleguen á este extremo recomenda-
remos á estos pacientes respiren buen aire, huyendo de las 
atmósferas viciadas por humo ó polvo, se absteng-an de alco-
holes, no fumen, hablen lo más bajo que puedan, abandonan-
do su profesión si les obliga á hablar mucho ó alto. 
(1) Por estos aspectos se habla, aunque con poca propiedad, de laringitis granulosa y 
glandulosa, d é corditis tuberosa y de los tubérculos ó nódulos de los cantantes, situados 
en el borde libre de las cuerdas verdaderas, cu el punto de unión del tercio anterior 
con el medio de la cuerda, en una sola 6 en punto simétrico de las dos, 
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,En la seguridad de no perjudicar y con la esperanza de 
contar algún resultado como el que, se dice, se lia obtenido 
alguna vez, prescribiremos el yoduro potásico (5 gramos en 
200 de agua destilada) para tomar una cucharada tres veces 
al día, teniendo que apelar, regularmente, á los recursos de 
la terapéutica operatoria si hemos de conseguir alguna ven-
taja ó nos vemos precisados á llenar una indicación vital en 
casos de sofocación inminente. 
Los medios quirúrgicos á emplear consisten en la caute-
rización, la escarificación, el raspado, la intubación y la tra-
queotomía. 
En aquellos casos en que la hipertrofia hiperplásica dé 
origen á neoplasmas en la laringe, de los que los más fre-
cuentes son los pólipos, papilomas y fibromas pediculados, 
cuya presencia se denuncia, poco más ó menos, por los mis-
mos síntomas que el padecimiento anterior, el tratamiento es 
exclusivamente quirúrgico, consistiendo en la extirpación del 
tumor y acaso de toda la laringe. 
H i p e r ó s m o s i s de la m u c o s a l a r í n g e a : c a t a r r o 
de l a laringe.—La hiperhemia de esta mucosa acompaña-
da ó inmediatamente seguida de mayor exudación es lo que 
constituye el catarro de la misma, cuyo proceso, como su aná-
logo de otras mucosas, es activo ó por fluxión de sangre unas 
veces j pasivo ó por éxtasis sanguíneo en otras. Cuando existe 
aisladamente de otros procesos, el catarro se llama protopát i -
co ó primitivo; si se asocia á un neoplasma, por ejemplo, i n -
plantado en las paredes del órgano, se le denomina deutero-
ipcitico ó secundario; calificándole también de agudo y crónico 
según los casos, cuyas denominaciones no necesitamos ex-
plicar. 
ETIOLOGÍA: Se cuentan, como agentes causales, la impresión 
del aire frío, obrando sea directamente al respirarle, sea impre-
sionando primeramente el cuello, la cabeza, los pies; los gases, 
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vapores y polvos irritantes que entren con el aire, los abusos 
del alcohol y del tabaco; los microorganismos que se conside-
ran como patogenésicos de ciertas fiebres, (grippe, sarampión); 
el exceso de acción del órgano (cantantes, oradores); la pre-
sencia en él de neoplasmas, la de ciertas manifestaciones 
diatésicas como la sífilis, la propagación de otros catarros 
como el de las fosas nasales, faringe, bronquios y la influen-
cia, no muy fácil de explicar, de procesos lejanos, como la de 
la erisipela de la cara. 
SINTOMATOLOGÍA: Con el empleo del laringoscopio pueden 
observarse cambios anatómicos en el interior de la laringe, 
que, por lo mismo? se convierten en síntomas de igual deno-
minación y consisten en engrosamiento no muy notable de la 
mucosa, mayor rubicundez, sobre todo en las cuerdas vocales, 
cuyo color blanco brillante ha cambiado en blanco sucio p r i -
mero y luego en rojo más ó menos intenso^ no uniformemen-
te, sino por líneas ó vetas ó puntos más obscuros. El paciente 
acusa sensación de cuerpo extraño en la laringe, acaso un po-
co dolor, si se comprime la región anterior del cuello, y más 
que todo la de cosquilleo. Cambia principalmente la forma-
ción d é l a voz, cuya tonalidad disminuye por el engrosamien-
to de las cuerdas vocales, haciéndose á la vez discordante, 
disfónica por la falta de harmonía entre las vibraciones de 
ambas cuerdas, modificándose también el timbre, de donde la 
aspereza de voz y la ronquera, llegando á ser completamente 
afónica no solo por aquel mayor engrosamiento sino por la 
relajación ó paresia de las fibras musculares que concurren á 
formarlas. Es raro que haya dispnea en el adulto y no tanto en 
el niño, porque en este aún no está completamente formada la 
glotis intercartilaginosa ó respiratoria y el más pequeño en-
grosamiento de la cuerda ó el más insignificante acúmulo de 
exudación estrecha la abertura de la ligamentosa. Sin contar 
con esta dispnea, más ó menos permanente por serlo también 
el motivo de ella, hay otra de carácter paroxistico, cuya g é -
nesis es muy distinta y se explica por la contracción espas-
módica de los músculos de la laringe que reciben su inerva-
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ción del recurrente, mejor dicho, de ios filetes' de este que 
proceden del espinal, ó sea los crico-aritenoideos laterales, 
los tiro-aritenoideos y los aritenoideos encargados de estre-
char más ó menos completamente la abertura glótica, provo-
cando, así, el espasmo de la glotis, ligero á veces, pero otras 
tan intenso que llega á la sofocación y aún á la asfixia. 
Modalidad es esta del catarro laríngeo que se observa en 
los individuos marcados de espasmofilia y sobre todo en los 
niños de dos á seis años, por semejante motivo, el no tener 
suficientemente desarrollada la glotis intercartilaginosa y el 
adherirse las cuerdas vocales por su borde interno merced á 
la condensación del moco producido. Los paroxismos ó acce-
sos de sofocación se presentan súbitamente en la mitad de la 
noche, lo cual ha dado lugar á que se admita y hable de un 
catarro laHngeo espasmódico ó estriduloso ó falso crowp, que 
debe ser tenido muy en cuenta, aunque, en realidad de ver-
dad, no sea una especie morbosa diferente de las que estamos 
describiendo. 
Siguiendo enumerando los síntomas funcionales del cata-
rro laríngeo, citaremos la tos, seca en un principio y con es-
putos ténues, incoloros, transparentes, mucosos después, que 
más tarde cambiarán algo de densidad y de aspecto. 
Respecto á síntomas de orden físico, diremos que el ruido 
laríngeo normal se hace más fuerte y áspero en esta enfer-
medad. 
PATOCRONIA: De invasión relativamente lenta, su evolución 
sigue el tipo continuo con exacerbación marcada por las tar-
des, terminando regularmente por la curación en el espacio 
de una semana ó dos. Puede, sin embargo, llegar á una ter-
minación fatal en los niños por la asfixia que sobreviene se-
gún hemos dicho, y, cuando cura, lo mismo en estos que en 
los adultos deja por más ó menos tiempo algunas alteracio-
nes de la voz. Cuando la terminación no se realiza en el t iem-
po señalado, queda el catarro bajo la forma de crónico. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Muchas veces se satisfará la 
indicación curativa con medios muy sencillos, guardando ca-
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ma, ó permaneciendo en una habitación á 15° en la que se 
produzcan vapores húmedos, bebiendo infusiones teiformes ca-
lientes, haciendo inhalaciones emolientes ó pulverizaciones 
dos veces al día, de 10 minutos de duración, ''con el líquido 
así formulado: D.e: de rosar ciña, 2 gramos; ácido bórico, o 
gramos; agua de laurel-cerezo, 50 gramos; agua destilada, 450 
gramos. Son también utilizables los revulsivos al cuello, como 
cataplasmas sinapizadas, y los pediluvios muy calientes. Si á 
estos medios, en casos alg-o más intensos, se agregan los pol-
vos de Dower, un gramo en tres dósis en una taza de infusión 
caliente y azucarada de especies pectorales, cada dos, tres ó 
cuatro horas, ó cada dos horas una cucharada de la siguiente 
poción: i ) . " ; de alcoJiolaturo de acónito, 30 gotas; tintura de 
belladona, 20 gotas; agua destilada de tilo, 80 gramos; jarabe 
de capilaria, 30 gramos, ó de otra de 2 gramos de benzoato de 
sosa en 100 gramos de agua, tendremos tratamiento bastante. 
Tratándose de este mismo catarro en los niños, cuando se 
produce el espasmo glótico ó se hace estriduloso, habrá que 
echar mano de un vomitivo compuesto de 40 gramos de jara-
be de ipecacuana con 40 centigramos de polvo de la misma 
planta, para dar una cucharada, de las de postre, cada diez 
minutos; ó bien de la solución de 10 á 40 centigramos de sul-
fato de cobre en 40 gramos de agua y 10 á 15 de jarabe sim-
ple, á cucharadas iguales y con el mismo intervalo, ó se 
tit i lará la livula con el dedo ó las barbas de una pluma para 
provocar el vómito y se aplicará en la región anterior del 
cuello una esponja empapada en agua bastante caliente, ó se 
acude á pediluvios bastante calientes también, envolviendo 
luego las piernas en algodón en rama. 
Pasado el espasmo, conjurado el peligro que lleva y que 
alguna vez ha obligado á practicar la traqueotomía para llenar 
una indicación vital, se le administrará al niño una cucharadi-
ta pequeña cada hora á dos horas, si tiene menos de dos años, y 
mayor, más ó menos llena, si tiene más, de este líquido: i>.e; de 
alcoholaturo de raices de acónito y tintura de belladona, áá , 
10-gotas; agua de laurel cerezo, 15 gramos; agua de tilo, de 
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flor de naranjo y jara te simple, áá, 60 gramos; ó cada tres 
horas una de esta otra; de bromuro de sodio, 4 gramos; j a r a -
he de tolú, 60 gramos; jara te de laurel cerezo, 20 gramos. 
Si, como reliquia del catarro laríng'eo agudo, persisten las 
alteraciones de la voz probablemente por congestión de la 
mucosa, ó, lo que es más fácil, por paresia-muscular, acudire-
mos en el primer caso á toques intralaríngeos con la diso-
lución de cloruro de zinc al 1 por 100; y en el segundo á 
gargarismos excitantes, cinco ó seis veces al día, como el de 
cocimiento de quina 150 gramos adicionando tres gramos de 
la tintura de pimienta de guinea al principio para llegar, 
poco á poco, hasta 12 gramos para aquella cantidad del coci-
miento. Igualmente se aconsejan las insuflaciones de alum-
bre, de tanino ó de sozo-iodol. 
Y no bastando estos medios, apelaremos á la electrización 
externa ó á la endo-laríngea. 
Del catarro de la laringe hecho crónico hablaremos al 
mismo tiempo que de la laringitis de la misma denominación, 
debiendo tratar, al presente, de otra hiperósmosis, de la l l a -
mada edema de la glotis. 
E d e m a d e l a glotis.—Por primera vez, en ia pato-
grafía especial, nos encontramos con una hiperósmosis del 
grupo de las parenquimatosas (véase página 127) á las que 
pertenece el edema de la glotis, llamado también infiltración 
laríngea y, con menos propiedad, angina laríngea edematosa 
y laringitis edematosa. 
La infiltración laríngea puede localizarse por encima de 
la glotis, en esta, mejor dicho, en las cuerdas vocales, y por 
debajo de estas, siendo la más frecuente de todas el edema 
supra-glótico ocupando el tejido conjuntivo laxo de los l iga -
mentos ó repliegues ari-epiglóticos y gloso-epiglóticos y el 
tejido submucoso de estas regiones. Por el mecanismo de su 
formación es fiuxionario ó activo, y estático ó pasivo como 
las demás hiperósmosis, debiéndose igualmente recordar que 
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puede ser discrásieo (que os lo más frecuento) como consé-' 
cuonoia de la discrasia hidropíg-ena, la debida al saturnismo, 
á la escarlatina, viruela y á otras fiebres como las tíficas. 
ETIOLOGÍA: LOS enfriamientos, la ingestión de líquidos muy 
calientes, el exceso de funcionalismo de las cuerdas en un 
principio entre los que se dedican al canto, el uso á veces del 
yoduro potásico, la invasión en otras de los estrepto y estafilo-
cocos, y varias lesiones orgánicas como úlceras, granulaciones 
tuberculosas, cancerosas ó de otra índole presentes en la m u -
cosa ó en el esqueleto de la laringe ó en las partes próximas, (el 
bocio, los tumores del mediastino, aneurismas de la aorta, las 
nefritis parenquimatosa é intersticial) y ciertas discrasias que 
hemos enumerado, tales son las causas de esta infiltración. 
SINTOMATOLOCTÍA: Con grandes dificultades se adquirirán 
los síntomas anatómicos, porque el empleo del laringoscopio 
provoca espasmos reñejos y aumenta el peligro de la sofoca-
ción. De ser posible, se apreciará el engrosamiento y sitio 
que ocupa y la coloración, blanquecina unas veces, roja otras; 
con el dedo índice, introducido profundamente, se tocará la 
epiglotis tumefacta y los repliegues dichos abultados también. 
Pero frecuentemente hemos de atenernos á solo los s ín to-
mas funcionales y físicos. 
E l dolor espontáneo consiste más bien en una sensación 
desagradable de cosquilleo y cuerpo extraño; pero el provoca-
do por los movimientos de deglución y por los esfuerzos que 
hacen los enfermos, por creer van á expulsarle, no deja de ser 
fuerte y vivo; se aceleran gradualmente los movimientos res-
piratorios de modo que la dispnea se convierte en ortopnea ha-
ciendo el paciente espasmos insólitos para inspirar poniendo á 
contribución todos los músculos inspiradores. En los casos me -
dianamente intensos, la dispnea será continua, pero, de vez en 
cuando, sobrevendrá un acceso de sofocación de apariencia 
espontánea unas veces ó provocado en otras por un esfuerzo 
de deglución ó de tos, acompañado de todo el aparato de 
síntomas, como yactitación, cianosis, sudor frío, etc., etc. 
La tos ronca y volada no es demasiado frecuente: es seca 
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ó bien con ella se expulsan algunas nmcosidades filamento-
sas, que, por el pronto, alivian al enfermo. 
Completan el síndrome de esta enfermedad algunos s ín to-
mas físicos que consisten en hacer la inspiración ruidosa, que-
jumbrosa, mientras que la espiración conserva su carácter, 
llegando, por último, á ser sibilante, de tono y timbre agudos 
la primera, continuando la espiración siendo silenciosa ó cuan-
do más acompañada de un ruido como de bandera. Esto es lo 
que ocurre, por regla general, y tiene no pequeña significa-
ción para el diagnóstico, debiendo advertir que si la aproxi-
mación de las cuerdas es mucha, por ocupar la infiltración su 
cara inferior, la espiración también se hará ruidosa y si tiene 
lugar en las porciones glótica é infraglótica la inspiración lo 
será también, pero no sibilante. 
Regístrase igualmente algún síntoma de vecindad como 
disfagia, ya por haber aumentado de grosor la epiglotis y los 
repliegues, ya por extenderse la infiltración á la faringe y 
aún al velo del paladar. 
PATOCRONIA: Hay edemas que acometen de una manera 
bastante pronta y hasta brusca, mientras otros lo hacen gra-
dualmente; en estos el curso, aunque continuo, se ve agravado 
por accesos de sofocación, terminando por la muerte, ya en 
alguno de estos accesos ó ya por incremento de la dispnea, 
oscilando por lo tanto la duración entre algunas horas y va-
rias semanas. 
Cuando se obtiene la curación, se necesitan algunos días. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Cuando no se imponga la 
indicación vital , que se satisface practicando la traqueotomía, 
recomendaremos la estancia del enfermo en una habitación 
amplia, ventilada, cuya atmósfera sea ligeramente húmeda. 
Se harán pulverizaciones de agua cargada de tanino, alumbre 
ó ácido fénico ó insuflaciones de las mismas substancias ó de 
la mezcla siguiente (sulfato de morfina, 40 centigramos; óxi -
do de zinc, 8 gramos; yodoformo, 12 gramos); valiéndonos de 
un insuflador que tenga corvadura, colocando el pico ó punta 
del instrumento llevado por el índice izquierdo del Profesor 
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suavemente deslizado por el borde derecho de la lengua hasta 
encontrar el borde derecho de la epiglotis sobrepasándole 
un poco. 
Puede acudirse también á los eméticos, purgantes drás t i -
cos, diuréticos, vejigatorios al cuello, sanguijuelas en el mis-
mo según los casos y, mejor que escarificar los repliegues 
edematizados con el bisturí (Lispane) ó rasgarlos con la uña 
(Legroux), la intubación de la laringe podrá hacer buenos ser-
vicios en ocasiones. 
Cuando, dados ciertos padecimientos del órgano, como 
úlceras, llegue á sospecharse la presentación del edema, Yíe-
navemos una indicación preventiva, empleando mercuriales y 
yódicos en los sifilíticos ó cauterizando las lesiones endola-
ríngeas, etc., etc. 
El proceso inflamatorio afecta ó se localiza de ordinario en 
la mucosa laríngea y en el suhstra t ím de la misma; pero 
puede también hacerlo en los cartílagos que la constituyen. 
De aquí el distinguir la laringitis propiamente tal y la con-
dritis y pericondritis laríngea. 
Laringitis.—Siempre que, á una hiperhemia fluxionaria 
con hiperósmosis activa de la mucosa de la laringe, se asocia 
la perturbación ó cambio que la nutrición experimenta en 
todo proceso inflamatorio, tendremos constituida la laringitis 
que tanto parecido guarda con el catarro agudo laríngeo por 
lo que, sin duda, se la califica de catarral, aún cuando mejor 
sería denominarla mucosa. 
Repetiríamos mucho de lo dicho en la descripción del 
catarro si nos propusiéramos hacer la de aquella y fuera 
necesario. Mas no habiendo en ello ninguna ventaja, hemos 
de limitarnos á decir que en la producción de la inflamación 
han de tener mayor participación los microrganismos pató-
genos (1) que los otros agentes allí enumerados; que los s ín -
(1) Laringitis variolosa, tifíca y diftérica en los agudos y la golosa, la tuberculosa y 
sifilítica en los crónicos. 
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tomas propios han de ser más intensos en la laringitis qne en 
el catarro; que, acaso, desde el órgano enfermo pasen á la 
sangre elementos de orden mecánico ó químico que, conduci-
dos á los centros, hagan nacer una fiebre que acompañe al 
proceso inflamatorio en su evolución, cosa que no sucede en 
el catarro; que, bajo el punto de vista de la patocronia, la i n -
flamación laríngea, no resolviéndose, deja en el órgano que 
la sirvió, de asiento residuos tróficos causantes de la hipertrofia 
liiperplásica anteriormente mencionada, ó bien se continúa 
bajo la forma llamada crónica, sosteniendo de un modo per-
sistente la hiperhemia, la hiperósmosis y el cambio nutritivo 
con erosiones en la mucosa ó pérdidas de substancias más 
profundas, cuyo estado orgánico es el fundamento de lo que 
se entiende por catarro laríngeo crónico ó laringitis crónica 
de forma húmeda y ulcerativa, al que se llega, bien después 
de un catarro agudo propiamente tal ó de la repetición de 
ellos, bien después de una inflamación laríngea aguda, aun 
cuando con más frecuencia en este último caso. 
Por lo que se refiere á la terapéutica de la laringitis, i m -
porta dejar sentado, que no difiere esencialmente de la que se 
expuso contra el catarro laríngeo, agregando únicamente las 
evacuaciones sanguíneas en la región anterior del cuello, á la 
altura de la laringe ó en la horquilla del esternón. 
Siendo idénticas las consecuencias del catarro laríngeo y 
de la laringitis llamada catarral, cuando llegan á la croni-
cidad, no haremos más que una descripción como anunciamos 
al concluirla del catarro agudo. 
Mas, antes de entrar en ella, bueno es démos breve noticia 
de las laringitis variolosa y tífica y nos detengamos un poco 
más en \&pseudomemlranosa. 
En el curso de las fiebres, variolosa y tífica, suele presen-
tarse, como una complicación más ó menos accidental, la i n -
flamación de la mucosa laríngea que, unas veces, consiste en 
una tumefacción difusa de la membrana y otras se produce 
exudado que se extiende sobre la superficie ó se infiltra ha-
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ciéndose intersticial, para cuya eliminación es necesaria la 
ulceración, quedando úlceras más ó menos profundas. Este 
trabajo ulcerativo se extiende con frecuencia á los cartílagos 
y á su membrana de envoltura quedando aquellos denudados. 
Se da á conocer esta complicación de las fiebres dichas 
por los síntomas de la laringitis catarral ó mucosa aguda; 
más tarde por la apreciación laringoscópica de las úlceras, y 
por último por la estenosis que dejan, como Consecuencia de 
retracciones cicatriciales. 
Es aplicable al tratamiento de las laringitis de los esta-
dos infecciosos lo que queda recomendado para los catarros 
intensos de la laringe y además las inhalaciones de mentol, 
la aplicación del hielo sebre la parte anterior del cuello, acon-
sejando también otros las pulverizaciones de licor de Van-
Swieten y las de naftol B (25 centigramos de naftol en 25 
gramos de alcohol de 90° y 75 gramos de agua). 
Lar ing i t i s p s e u d o m e m b r a n o s a : laringitis dif-
térica.—Consecuentes con lo que afirmábamos en la página 
261 llamaremos laringitis pseudomembranosa toda inflama-
ción en aquella mucosa que vaya acompañada de una exuda-
ción en su superficie, más ó menos parecida á membranas ó 
pellejuelas. Excepcionalmente, tales formaciones serán no dif-
téricas; de ordinario dichas concreciones pseudomembranosas 
tendrán aquel carácter por ser producto del bacilo Klebs-Lofñer 
ayudado ó no en su labor por otros microorganismos como el 
pneumococo, estreptococo, estafilococo y hasta por un peque-
ño coco en forma de diplococo. (Páginas 268 y 269). 
En ambos supuestos la laringitis pseudomembranosa co-
rresponde al padecimiento llamado, desde antiguo, por los 
españoles gafrotillo y conocido modernamente con la deno-
minación áe crup. 
La exposición que vamos á hacer se refiere al diftérico. 
ETIOLOGÍA: A pesar de la afirmación hecha por Kassowitz 
en la sesión de 21 de Junio de 1898 celebrada por la Imperial 
y Real Sociedad de Médicos de Viena, de que el bacilo de 
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LoMer no puede considerarse como agente único de la difte-
ria humana, la generalidad acepta la opinión contraria. 
No reproduciremos cuanto respecto á modo de obrar de 
este agente j á patogenia ó efectos íntimos á que da lugar 
expusimos con motivo de la angina diftérica; únicamente ha-
remos observar que aquel agente obra con predilección en los 
niños de dos á siete años y puede implantarse de primera i n -
tención en la laringe (crup primitivo) ó puede hacerlo antes 
en las fauces ó en los bronquios y consecutivamente en ella 
(crup descendente y ascendente); atacar al individuo en ple-
na salud (crup autóctono ó aislado) ó hallándose padeciendo 
otra enfermedad como la escarlatina, el sarampión, la coque-
luche (crup asociado ó de complicación). 
SINTOMATOLOGÍA: En rigor, con especialidad si se trata del 
adulto, es posible apreciar de visu con el laringoscopio los 
cambios anatómicos sobrevenidos en la laringe que, por lo 
mismo, se convierten en síntomas de aquella denominación. 
Se ve la mucosa tumefacta y enrojecida y sobre las cuerdas 
vocales y repliegues ariteno-epiglóticos, principalmente, la 
falsa membrana continua ó discontinua bajo la forma de islo-
tes de color amarillento sucio, manchado por algunos puntos 
rojizos y otros negruzcos. 
Más que dolor, el enfermo experimenta sensación anómala 
de obstáculo, de dificultad; es muy notable el cambio que 
sufre la fonación, sobreviene la ronquera por disminución 
d é l a tonalidad, no es infrecuente la discordancia ó carácter 
bitonal por desigualdad de vibraciones de ambas cuerdas ó 
por el contacto irregular é intempestivo de los repliegues 
tumefactos, extinguiéndose por completo cuando la tume-
facción es considerable y el revestimiento pseudomembranoso 
hace imposible las vibraciones. Mas, como la turgencia de la 
mucosa y la abundancia del exudado son susceptibles de va-
riación, la alteración de la voz varía de un momento á otro 
reapareciendo, por más ó menos tiempo, después de haber 
permanecido extinguida. 
Existe desde el principio dispnea continua pero con accesos 
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de sofocación, siendo difícil principalmente el movimiento 
inspiratorio para facilitar el que, el paciente, pone á contri-
bución todas las fuerzas dilatadoras de la caja torácica sen-
tándose en la cama, llevando las manos á la cabecera á fin de 
dar punto de apoyo á los músculos inspiradores, haciendo, en 
suma, cuantos esfuerzos le son dables para filtrar aire á tra-
vés de la glotis estrechada por el exudado, los espasmos j 
acaso la parálisis de los músculos glóticos. La tos es otro 
síntoma funcional que, si en un principio nada tiene de carac-
terística, muy pronto se hace frecuente, quintosa, fatigante, 
bronca, velada, llegando á hacerse por completo insonora por 
la imposibilidad de entrar en vibración las cuerdas vocales 
tapizadas porcia pseudomembrana. La tos al principio es seca; 
mas luego es seguida de esputos mucosos, con los cuales 
salen mezclados algunos restos mayores ó menores de la falsa, 
membrana desprendidos de esta. 
A estos síntomas funcionales acompañan otros físicos. A l 
penetrar difícilmente el aire en las inspiraciones forzadas á 
que se ve obligado el enfermo, la columna de aire produce un 
ruido estridente, un silbido más ó menos bronco, bastante ca-
racterístico, que va aumentando en intensidad hasta el fin del 
movimiento de la inspiración. Durante la espiración, si la. 
obstrucción laríngea es poco marcada, no se aprecia ruido 
alguno; mas existiendo grandes obstáculos, los músculos es-
piradores tienen que exagerar su función y entonces se hace 
igualmente sibilante como la inspiración. 
Son también muy significativos los síntomas de vecindad, 
y entre estos la depresión del hueco supra-esternal y del epi-
g'ástrico durante la inspiración y la palidez del semblante. 
A fuerza de sucederse inspiraciones insuficientes, cuando es 
muy difícil el paso del aire por la glotis, llega este á enrarecerse 
dentro de la caja torácica, formándose, en cada uno de aquellos 
esfuerzos, una tendencia al vacío que se compensa por el movi-
miento descendente de las aponeurosis del cuello y el ascen-
dente del diafragma, más por el aflujo de sangre procedente 
de las partes altas del cuerpo. Otras dispneas muy intensas, 
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de ordinario, coinciden con dificultad de la circulación venosa 
y por lo tanto con lividez de los teg-umentos de la cara y par-
tes superiores. Este resultado es, al cabo y al fin", al que l le-
gan los enfermos; la palidez del semblante es reemplazada 
por la cianosis, las venas del cuello se llenan y hacen promi-
nentes porque el corazón, en estado MposistdUco, no expulsa 
bien la sangre contenida en sus cavidades y no puedo recibir 
la que le llega por las venas. En todos estos casos se fraguan 
éxtasis mecánicos y atónicos á la vez, particularmente en 
ciertas visceras; de aquí la oliguria y la presencia de a lbúmi-
na en la orina, los sudores mecánicos, el estupor por la con-
gestión venosa del cerebro, etc., etc., constituyéndose en 
otros tantos motivos que acarrean la terminación fatal, cuan-
do esta no viene por sofocación ó por asfixia. 
Casi siempre, desde el principio, pero, seguramente, des-
pués de confirmada la enfermedad, acompaña la fiebre que 
puede alcanzar intensidad bastante no estando la cifra térmica 
siempre en relación con la gravedad del proceso inñamatorio. 
PATOCRONIA: NO siempre es el mismo el modo de invasión. 
Prescindiendo de aquellos casos en que aparece por propa-
gación de otra inflamación diftérica preexistente, el que es 
primitivo suele empezar á la manera de un catarro laríngeo 
intenso ó de una laringitis mucosa cuyos síntomas van gra-
duándose en el periodo de uno á tres días; ó bien, después 
de algunos días de malestar, inquietud, desasosiego perlas 
noches, con alguna alteración del ritmo respiratorio se pre-
sentan las manifestaciones laríngeas. El curso, después, es 
continuo- si bien, en las últimas horas de la tarde y durante la 
noche repítensc los paroxismos de sofocación, notándose remi-
siones hacia la mañana, cuyas alternativas pueden suceder-
se durante algunos días sin que semejante modo de sucesión 
autorice á admitir el crup intermitente. La terminación en 
tiempos anteriores era frecuentemente fatal; en la actualidad 
no lo es tanto merced al nuevo tratamiento, tardando en ha-
cer la evolución de dos á siete, ocho días; raramente diez á 
doce siendo algo mayor la duración en los adultos. 
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La muerte no ^ieue siempre por sofocación ó asfixia debi-
da, al espasmo, obstrucción membranosa, acumulación de 
ácido carbónico en la sangre; puede ser consecuencia de la 
infección general, de complicaciones como la bronquitis pseu-
domembranosa, edema del pulmón, pneumonía fíbrinosa y 
algunas otras. 
Cuando termina por la curación, son de temer las parál is is 
diftéricas, cuya localización por orden de frecuencia encon-
traremps en los másenlos de la laringe, faringe, velo del 
paladar, del ojo, miembros inferiores y tronco (1). 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Afortunadamente se puede 
hoy satisfacer la indicación curativa activa causal eliminando 
ó neutralizando el veneno diftérico acudiendo á la suerotera-
p í a , de resultados bastante seguros, si el bacilo diftérico se 
halla aislado en la producción del daño y no tanto cuando está 
asociado al estafilococo y estreptococo, siendo indiferente lo 
esté ó no al pequeño coco de Brisou. 
Como al hablar de las anginas diftéricas dimos los porme-
nores necesarios relativamente á las inyecciones del suero an-
tidiftérico, no es pertinente repetir en este momento aquellos 
datos que pueden consultarse en la página 280 y siguientes. 
Sí diremos que cooperan á la acción curativa de ellas el 
hacer respirar al enfermo, de un modo permanente, vapores de 
cocimientos de yemas de abeto ó de eucalipto, y practicando 
con frecuencia irrigaciones nasales y lavados frecuentes del 
fondo de la garganta con la solución acuosa templada de ácido 
bórico al 4 por 100. 
A pesar de la relativa seguridad con que contamos apli-
cando los medios anteriores, pudiera imponerse alguna vez, 
con la exigencia de toda indicación vital, la necesidad de acu-
dir á lo,, intubación de la laringe y aún á la traqiwotomía, para 
dar tiempo á que el suero antidiftérico desplegase sus bene-
ficiosos efectos. 
(1) Kemitimos para datos de Anatomía patológica á lo consignado en las páginas 
213, 271 y 275. 
-G50 -
Si á más de esto sostenemos bien las fuerzas del enfermo 
por medio de leche y algunas pequeñas dosis de pociones a l -
coholizadas, según la edad, podemos estar seguros de salvar 
más enfermos que antes del descubrimiento de la medicación 
sueroterápica. 
En nada difiere de lo dicho en otra parte la conducta que 
posteriormente hemos de seguir para combatir las reliquias 
de la intoxicación diftérica, materia que tratamos en el capí-
tulo antes mencionado al que nos remitimos. 
Lar ing i t i s c r ó n i c a : c a t a r r o l a r í n g e o c r ó n i c o . — 
Hemos dicho anteriormente que algunos de los procesos la-
ríngeos, que se encuentran descriptos con los nombres de este 
epígrafe, no son de catarro ni de inflamación; pues deben ser 
considerados como procesos hiperplásicos de la mucosa; en 
ocasiones, difusos, en otras más limitados, de donde las de-
nominaciones de faquidefmm de la laringe (Virchow); l i i -
perplasia del tejido submucoso de la misma (Hermann); 
metamórfosis dermoidea de la mucosa (Fórster), ó bien los de 
granulaciones, vegetaciones glandulosas, tubérculos y nodulos 
de los cantores, etc., que reconocen por origen causas comu-
nes con los catarros crónicos y tienen algunos síntomas en 
común. 
Debemos reservar aquellas denominaciones para los proce-
sos de dicha mucosa constituidos por hiperhemias con h i -
perósmosis superficial y proliferación epitelial, poco ó muy 
abundante, acompañada á veces del engrosamiento mencio-
nado, y otras de reblandecimiento de la mucosa con pérdida 
de substancia superficial de la misma, bajo la forma de una 
erosión redondeada ó alargada, única ó múltiple, aisladas en 
este último caso ó confundidas que pueden quedar ocultas 
bajo una porción de moco espeso, ó, por el contrario, después 
de permanecer, a lgún tiempo, superficiales, concluyen por ha-
cerse infundibulíformes con tendencia á ganar en profun-
didad. 
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Lo que da lugar á la confusión, que pretendemos hacer 
desaparecer, es que frecuentemente se asocian unos y otros 
procesos en la Clínica; pero el orden didáctico exije que se 
describan separadamente. 
ETIOLOGÍA.—Son debidos los catarros laríngeos crónicos, 
cuando no suceden á los agudos ó á las laringitis catarrales de 
igual clase, á la mala influencia del aire frío j húmedo, poco 
intensa pero sí prolongada, respirado en las inmediaciones de 
sitios pantanosos y costas marítimas septentrionales; á los a l -
cohólicos en exceso, los polvos y vapores irritantes llegados 
á la laringe, sobre todo los del tabaco, y, como agentes inte-
riores, al ejercicio intenso y prolongado del órgano de la fona-
ción inseparable de ciertas profesiones (cantores, profesores, 
predicadores, etc.), así como al estado orgánico propio y ca-
racterístico de ciertas enfermedades diatésicas (artritismo, 
herpetismo, tuberculosis, etc.), que da lugar á las laringitis 
crónicas llamadas constitucionales. 
No siendo preciso detenernos en pormenores relativos á 
cambios patogénicos, ocupémonos de los síntomas. 
SINTOMATOLOGÍA.—Evidentemente podrán ser apreciados, 
mediante el laringoscopio, síntomas anatómicos que consisten 
en el engrosamiento, difuso ó limitado, déla mucosa; en cam-
bios de la coloración y pérdidas de substancia, que pueden 
deducirse de las consideraciones hechas un momento atrás. 
Conviene mucho advertir que alguno de estos cambios, los 
de coloración sobre todo, y aún los de pérdida de substancia, 
pueden pasar desapercibidos por la detención, en ciertos pun-
tos, de mucosidades de coloración y consistencia diferentes, 
debiendo para evitarlo hacer toser al enfermo para dislocar 
aquellas, ó bien separarlas con un pincel fino mojado en agua 
fresca y mejor en láudano como aconseja FauveL De la cate-
goría de síntomas funcionales se cuentan los cambios de sen-
sibilidad consistentes en sensaciones de obstáculo, de cuerpo 
extraño, de sequedad, de cosquilleo, y , menos veces, de ver-
dadero dolor. Cuando este existe le refieren los enfermos á la 
laringe misma ó á los oidos, teniendo unos y otros variable 
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intensidad, si bien son menos tolerables los últimos. No son 
continuos, exacerbándose por la impresión del aire frío, por la 
ingestión de líquidos fríos ó calientes ó por el movimiento 
mismo de la deglución, por la presión sobre la laringe, por la 
fatiga vocal ó por la tos. En los movimientos de deglución para 
la saliva y líquidos, en casos de haber úlceras, acostumbran los 
enfermos á llevarse las manos á los oidos ó á uno solo, com-
primiendo fuertemente con el fin de atenuar el dolor tan vivo 
que se produce, sucediendo lo propio si se cauterizan aquellas. 
Otros síntomas funcionales son relativos á las modificacio-
nes de la voz, actos respiratorios y á la tos. Más ó menos inten-
samente, en todos los casos la voz ha de sufrir a lgún cambio, 
comprendiéndose no será siempre igual, porque los fenómenos 
íntimos ó constitutivos del proceso catarral están aislados, 
unas veces, y otras hállanse asociados á los de la hiper-
plasia, que hemos dicho, y aún en el primer caso la falta ó 
presencia de ulceraciones, su número, sitio, extensión y pro-
fundidad son condiciones que han de influir poderosamente 
en aquella modificación. Cuando menos, estará tronca, velada, 
(jráté, á cuya baja de tono se agregará el cambio de timbre, 
haciéndose áspera, discordante, chillona, disfónica, pudiendo 
llegar pronto ó tarde á la extinción completa ó afonía, no 
siendo infrecuente observar diferencias en estos cambios, no 
solo con intervalos de días, sino en un mismo día. 
Mientras el engrosamiento de la mucosa laríngea no sea 
exagerado y por lo mismo no esté muy disminuida la luz del 
conducto por motivos hiperhémicos, de infiltración paquidér-
mica ó vegetante (acaso el ulcerativo no tenga la influencia 
de estos), los actos respiratorios se cumplirán sin grandes 
dificultades; mas dados aquellos supuestos, aparecerán estas 
produciendo en mayor ó menor escala la dispiea, desde la 
sencilla aceleración de los movimientos respiratorios de que 
el sujeto apenas se da cuenta, hasta la necesidad de poner á 
contribución todas las potencias de la inspiración; á pesar de 
lo cual, al menor ejercicio, al más pequeño esfuerzo la cianosis 
facial denuncia la insuficiencia de la hematosis. 
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Otro síntoma funcional es la tos, reducida en ocasiones á 
una espiración fuerte y ruidosa, análoga á la impresión pro-
ducida en nuestro oido por la emisión gutural y fuerte de la 
sílaba liem hasta la denominada tos por golpes ó quintosa, 
que se presenta solo por las mañanas ó seguidamente á fat i -
gas vocales ó bien molesta al enfermo con mayor frecuencia 
ó repetición durante el día, teniendo un timbre apagado, ron-
co, estridente y aún eructante (Trousseau), según los casos. 
La tos es seca al principio, yendo acompañada después de es-
putos glerososos, mucosos, perlados, mucoso-purulentos y 
estriados de sangre, sino constantemente, con alguna frecuen-
cia, siendo, rara vez, propiamente hemoptóicos. 
Acompañan á los síntomas anteriores otros de orden físico; 
tales como el ruido inspiratorio, variable desde el de silbido 
ligero parecido al que acompaña á la succión hasta el de t i m -
bre ronco, estridente y prolongado llamado de hocina ó cor-
nage por los franceses. Uno y otro se oyen á distancia; 
pero, al principio, la auscultación de la laringe pondrá de 
manifiesto la existencia de un ruido sibilante suave que, sin 
este medio de exploración, pasaría desapercibido. 
Como síntomas de vecindad y lejanos hemos de tener pre-
sentes la disfagia, los del catarro faríngeo, los del nasal y 
retronasal con los que suele hallarse asociado el de la la-
ringe. 
No es lo regular que acompañe la fiebre á no ser en pe-
riodos avanzados del padecimiento, cuando el deterioro de la 
nutrición y la insuficiencia de la hematosis son muy pro-
nunciados. 
PATOCRONIA.—Dejamos dicho en la Etiología la manera de 
empezar esta enfermedad, la cual continúa de un modo segui-
do, sin dejar, por esto, de presentar exacerbaciones y alivios 
explicables por la acción de los modificadores cósmicos ó fa-
tigas del órgano y por efecto de los tratamientos empleados; 
llegando á término favorable, sino se descuida al principio, su-
cediendo lo contrario en opuestas circunstancias ó si se com-
plica con edemas, hiperplasias, ulceraciones, abscesos, infla-
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maciones ó necrosis de los cartílagos. Aunque raramente, es 
de temer también, entre los accidentes, el espasmo de los cons-
trictores j la parálisis glótica; no debiendo olvidar que, á 
título de reliquias, quedan estenosis por retracciones cicatri-
ciales y una gran disposición á las recidivas por motivos h i -
giénicos ó profesionales. 
Se comprenden las diferencias posibles en la duración, se-
gún las variadas circunstancias enumeradas. 
AÑATOMÍA PATOLÓGICA.^ —LOS datos de esta quedan expuestos 
en el trascurso de la patografía. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO.—La tendencia siempre pro-
gresiva de la enfermedad obliga á intervenir en todos los ca-
sos si se ha de llenar la indicación curativa, cuidando dejar 
el órgano en el mayor reposo posible y evitando á la vez la 
perjudicial influencia de los agentes cósmicos que, hemos 
dicho, la producen. A ser posible, la atmósfera que rodee al 
enfermo se saturará de vapores de cocimientos de yemas de 
abeto, de brea ó azufre en forma de agua sulfurosa. Atendere-
mos, en algunos enfermos, á la indicación causal con el em-
pleo de los alcalinos en los artríticos y los arsenicales en los 
dartrosos, sin olvidar que los yódicos están bien indicados en 
los sifilíticos como luego diremos. 
Por lo que se refiere á los medios apropiados para modifi-
car el proceso patogénico, unas veces aislado y asociado otras 
á cambios hiperplásicos ó ulcerativos, emplearemos medios 
tópicos y otros al interior. Entre los primeros, tenemos los 
polvos astringentes en insuflación, las pulverizaciones de 
soluciones medicamentosas y los toques intralaríngeos con 
porta-esponja- ó porta-algodón impregnados en las últimas. 
Pueden darse también estos toques por medio de un es-
tilete en cuya extremidad se encuentran pequeñas ranuras 
en las que se funde el sulfato de cobre ó el nitrato de plata. 
La composición de las mezclas pulverulentas insuflables se 
hará con dos partes de polvo tamizado de alumbre ó de sul-
fato de cobre y dieciocho de polvo de azúcar, ó con una de 
tanino y diecinueve de azúcar. El líquido para la pul veri-
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zación consistirá en una disolución de cloruro de zinc al 2 
por 100 agregando, para no estimular, 50 centigramos de clor-
hidrato de cocaína ó de mentol en cantidad de este que pueda 
disolverse én los 100 gramos. La solución de la misma sal de 
zinc, al 1 por 30, ha de emplearse en toques intralaríngeos 
contra la tumefacción de la mucosa, así como la de nitrato 
argéntico cristalizado al 1 por 50 y hasta por 40 ó la glicerina 
fenicada al 2 ó 4 por 30, se utilizará contra las ulceraciones, 
que también pueden ser combatidas con las insuflaciones de 
yodoformo, yodol y aristol. 
Mayor confianza que estos ha merecido el ácido láctico, en 
solución del 20 al 80 por 100, después de la cocainización pre-
via de la laringe. Gouguenheim y otros laringólogos aconse-
j an el naftol alcanforado, el sulfo-feno-ricinato de sosa y las 
inhalaciones de sozo-yodol-zíncico al 1 por 10 ó 1 por 5. 
Interiormente debemos administrar las preparaciones de 
brea, trementina y balsámicos de que detenidamente nos 
ocuparemos al tratar de los catarros bronquiales. 
Si á más de estas indicaciones generales, tenemos necesidad 
de calmar el dolor, síntoma muy molesto á veces, acudiremos 
á toques con una disolución de clorhidrato de cocaina al 1 por 
10 y aún al 1 por 5; ó bien se insufla un polvo compuesto de 20 
centigramos de dicha sal, 50 de mentol y 19 gramos de polvq 
de azúcar. Si nos proponemos destruir nódulos ó escrescencias 
pequeñas de la mucosa, cauterizaremos, mediante los estiletes 
citados, con el sulfato de cobre ó nitrato de plata fundidos; 
si so trata ya de un engrosamiento difuso, se acudirá á medios 
quirúrgicos; sí nos importa modificar la complicación de los 
catarros faríngeos, nasales y retro-nasales, echaremos mano 
de las irrigaciones ó sorbiciones por la nariz de agua salada y 
templada, poniendo una cucharada de sal común para medio 
l i t ro de agua ó de una solución de fosfato de sosa al 2 por 
1000, haciéndola una ó dos veces al día y continuándolas 
mucho tiempo, oponiéndonos al espasmo de los constrictores 
y parálisis de los dilatadores con los medios que recomenda-
remos al tratar de las neurosis de la laringe. 
Por último, la medicación hidro-mineral que debe? reco-
mendarse á esta clase de enfermos, varía seg'ún el fondo o rgá -
nico de los mismos, conviniendo las agiias clorurado-sódicas 
ú los de tara linfática; las sulfurosas á los lierpéticos j las 
azoadas á los que sufren frecuentes agudizaciones. 
Y si aún nos vemos precisados á reforzar la acción de estos, 
medios, contamos con la de los revulsivos á la parte anterior 
del cuello, cataplasmas sinapizadas, compresas de Preisnitz, 
tintura de yodo, aceite de crotón y botones termocáusticos. 
Mencionaremos. el tratamiento quirúrgico para extirpar 
partes engrosadas por hiperplasia, prominencias vegetantes, 
limpiar y raspar las úlceras, valiéndose para esto de ciwhari-
llas, pinzas cortantes j saca-tocados especiales. 
Antes de pasar á ocuparnos de procesos de otra índole, 
diremos cuatro palabras de la condritis y pericondritis. 
De ordinario estas inflamaciones no se observan como 
complicaciones de las laringitis catarrales ni menos de los 
catarros Taríngeos; se presentan alguna vez más en individuos 
caquécticos, mercurializados, y , con frecuencia, las hallare-
mos siéndolo de las que hemos llamado constitucionales, sea. 
que estas empiecen por la mucosa, sea que el esqueleto la -
ríngeo se interese por primera intención. Pueden también com-
plicar á las manifestaciones diatésicas del órgano fonético. 
En muchos periodos de su evolución, se confunden sus 
síntomas con los de las laringitis crónicas, marcándose más 
los fenómenos de estenosis. A veces, después de haberles 
presentado un enfermo más ó menos tiempo, expulsa en un 
acceso de .tos quintosa una cantidad notable de pus fluido y 
grisáceo, con lo cual aquellos desaparecen, no siendo extraño 
sobrevenga en tales momentos una hemorragia y queden 
úlceras consecutivas y más tarde deformaciones y hasta ne-
crosis de los cartílagos. Es frecuente que sobrevenga fiebre. 
El tratamiento es análogo al que hemos expuesto en las 
laringitis crónicas. 
L E C C I O N E S L X V I I Y L X V I I I . 
SUMARIO: Estudio de las manifestaciones diatésicas (sífilis, carcinosis, tuberculosis) que 
tienen su asiento en la laringe.—Id. de las neurosis del mismo órg-ano (hiper-
estesias y anestesias de su mucosa, hiperkinesia j^akinesias délos músculos la-
ríngeos. 
Síf i l i s lar íngea.—Desde los primeros meses ó en el p r i -
mer año de la yida extrauterina hasta pasados algunos, pue-
den presentarse en la laringe manifestaciones de la sífilis 
hereditaria bajo la forma de hiperhemias y catarros, cuya ver-
dadera índole ha sido puesta en claro por el tratamiento, pues, 
empleados los medicamentos antisifilíticos, la terminación 
favorable no se hizo esperar. 
Hecha, de pasada, esta ligera indicación, muy de tener 
presente en la práctica profesional, hemos de decir, al opu-
parnos de este asunto, que nos referimos exclusivamente á la 
posibilidad, relativamente frecuente, de fijarse en el esqueleto 
y partes blandas de la laringe las perturbaciones y lesiones 
pertenecientes á esta diátesis, conocidas con la denominación 
de accidentes secundarios y terciarios dicho padecimiento. 
Toman estos las formas de hiperhemia ó eritema, aislada-
mente, conociéndose en este caso con el nombre de roseóla 
de la laringe; ó de hiperhemia asociada á hiperósmosis ó cata-
rro propiamente tal , creyéndonos relevados de hablar de los 
síntomas de la enfermedad que eagendran estos procesos por 
ser los mismos de los que con igual denominación, carecen del 
carácter diatésico de estos. No es infrecuente sean seguidos 
de erosiones de la mucosa. 
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Tienen también asiento con este mismo carácter, en la 
misma, perturbaciones de índole nutritiva; tales son las placas 
mucosas ó elevaciones poco salientes, que ocupan principal-
mente las cuerdas vocales, bandas ventriculares, los aritenoi-
des y los repliegues ari-epiglóticos, de forma redondeada, 
color rojizo, sustituido lueg-o por otro grisáceo debido á conden-
sación de células epitélicas acumuladas. Sobre estas placas se 
hace una tó^m, no ya superficial como las erosiones, sino más 
profunda con bordes salientes por el edema y de fondo rojo 
vivo. 
Como esta perturbación y lesiones sucesivas no dejan de i r 
complicadas con hiperhemia más ó menos extensa, con cata-
rro y, á veces, con edema, no solamente podremos apreciar 
á favor del laringoscopio síntomas anatómicos sino funciona-
les de ronquera, disfonía, hasta afonía; de la respiración poco 
ó muy dificultada, hasta el punto de hacerse necesaria la t ra-
queotomía, tos seca ó con espectoración, siendo muy impor-
tante advertir que los síntomas dichos, sobre todo la opresión 
y dispnea, pueden alcanzar desusada intensidad aún habiendo 
solo erosiones insignificantes en aquellos casos en que, de un 
modo brusco, se fragua un edema submucoso laríngeo. 
Los accidentes terciarios de la sífilis en la laringe pueden 
observarse, si son precoces, en el primero ó segundo año des-
pués de hecha la infección y muchos después si son tardíos. 
A l revés de los secundarios que son consecutivos á los de 
igual denominación radicantes en las fauces y faringe, los 
que ahora examinamos son de principal importancia y ante-
riores á los que pueda haber en las partes vecinas. 
Consisten en hiperhemia con hiperósmosis parenquimatosa, 
(edema), en perturbación nutritiva por exceso ó hiperplasia, 
(vegetaciones, sifilomas), en necrobiosis y en afectos neurósi-
cos (parálisis sifilíticas), recayendo estas en los músculos larín-
geos, asi como los procesos, precedentemente citados, bien 
atacan las partes blandas, bien lo hacen al esqueleto laríngeo. 
Es posible además que los ganglios linfáticos vecinos se afecten 
igualmente de la hiperplasia, y aumentados de volumen ejer-
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zan compresiones en los nervios recurrentes sobreviniendo 
espasmos de la glotis ó parálisis de las cuerdas vocales. 
El edema sifilítico de la laringe se fija, por orden de fre-
cuencia, en los repliegues ari-epiglóticos, epiglotis, bandas 
ventriculares, cuerdas vocales, partes subyacentes á estas y 
aún en la tráquea. Ofrece diferente coloración, teniéndola blan-
ca ó roja y su existencia se da á conocer por síntomas que de-
nuncian la dificultad del ejercicio funcional, alteraciones de 
la voz y del paso del aire á través del conducto laríng-eo hasta 
llegar á producir la asfixia. 
Los neoplasmas vegetantes sifilíticos de la laringe se presen-
tan regularmente varios en número; ocupan preferentemente 
las bandas ventriculares y las cuerdas vocales invadiendo 
raramente la epiglotis. Tienen el volumen de un grano de 
mijo ó un guisante, son pediculados ó sentados. Gomo efecto 
de su presencia sobrevienen los síntomas de estenosis laríngea. 
El goma sifilítico de la laringe es la manifestación más co-
m ú n de la hiperplasia, la causante de las úlceras consecutivas 
y cicatrices viciosas, que quedan, así como de las necrosis, l u -
jaciones, anquilosis y otras artropatías del esqueleto del órga-
no, pues lo mismo puede ser superficial que profundo, c i r -
cunscripto unas veces, como infiltrado en los tejidos, otras. 
Más frecuentes los limitados ó circunscriptos, ofrecen un vo-
lumen desde el del grano de mijo al de un guisante y aún 
mayor que este, según sean varios ó uno solo, pudiendo ser 
confluentes en el primer caso, redondeados, de color obs-
curo y rodeados de edema sonrosado. A l ir á ulcerarse se ponen 
amarillentos en el centro, fraguándose en pocos días una so-
lución de continuidad con bordes tallados á pico, de fondo 
grisáceo y con poca tendencia á la cicatrización. Los sifilomas 
difusos regularmente tienen su asiento ^n el tejido submuco-
so, aunque puedén muy bien empezar por los cartílagos, te-
niendo en uno y otro caso tendencia á invadir nuevas porciones; 
y aunque no llegan siempre á la ulceración, cuando se ulceran, 
se hacen fagedénicos dada aquella tendencia. En el primer 
supuesto se produce un engrosamiento esclerósico que estre-
cha la cavidad de la laringe; en el segundo la úlcera en su 
marcha invasora, ganando en profundidad, ataca al pericon-
drio, los cartílagos j puede llegar á interesar las regiones ex-
tralaríngeas y provocar flegmones del cuello. 
El cuadro sintomático, naturalmente, hade diferir en uno 
y otro caso, no siendo difícil deducirle; y las consecuencias ó 
reliquias, que han de quedar, también han de ser diferentes: 
de los procesos ulcerosos resultarán cicatrices viciosas, adhe-
rencias inconvenientes y aún pérdidas definitivas de substan-
cia; como término de los hiperplásicos vendrán los estrecha-
mientos de luz de la cavidad laríngea. 
La necroMosis s i f i l i t im de la laringe da lugar también á 
úlceras, que, si, al principio, son superficiales, llegan por su 
carácter fagedénico á causar intensos daños consistentes en 
deformaciones, destrucción de parte de la epiglotis, perfora-
ciones de la misma dejándola reducida á una porción desigual, 
perforada acaso, que llena incumplidamente su papel obtura-
dor ó desviada por bridas cicatriciaies que la arrastran hacia 
los repliegues ariteno-epiglóticos ó hácia las paredes laterales 
de la faringe. Si el daño es intralaríngeo se producen sine-
quias de las cuerdas vocales, sobre todo hácia la comisura an-
terior; y de propagarse á los cartílagos sobrevienen en ellos los 
destrozos dichos más arriba. 
Las laringoplegias ó parálisis sifilíticas de los músculos de 
la laringe son un hecho de observación aunque su explicación 
no sea fácil. Recayendo con frecuencia en los crico-aritenoi-
deos posteriores ó músculos respiratorios, inmovilizan las 
cuerdas vocales en el momento de la inspiración, de lo cual 
resulta la oclusión de la glotis, viniendo así un obstáculo á las 
necesidades de la respiración. Cuando afectan al músculo 
crico-aritenoideo lateral, la cuerda correspondiente no puede 
aproximarse á la opuesta y se altera la fonación, modificación 
que resultará también si la parálisis es del ari-aritenoideo, por 
cierto poco frecuente. 
El tratamiento local en las laringopatías sifilíticas tiene 
una importancia menor que el general, dirigido á satisfacerla 
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indicación específica y se hará consistir este en fricciones 
mercuriales diarias con cuatro á seis gramos de ungüento gris, 
en administrar el yoduro potásico hasta llegar á 10 gramos y 
aún más en un solo día, teniendo constancia por tiempo bastan-
te. Mas en determinados casos habrá que substituir estos medios, 
por el licor de VanSwieten, ó preparaciones análogas y las i n -
yecciones hipodérmicas de biyoduro de mercurio, según se 
detallará en otra ocasión. Esto, no obstante, deberemos pres-
cribir contra el eritema sifilítico las inhalaciones de soluciones 
astringentes (de alumbre, de tanino, de sulfofenato de zinc) 
y los toques con disoluciones de nitrato argéntico ó con la de 
cloruro de zinc del 2 al 5 por 100. Estos mismos toques pue-
den servir para curar las pápulas mucosas. Los condilomas se 
cauterizarán con ácido crómico puro á no ser que su excesivo 
crecimiento exija la extirpación con la cucharilla ó su des-
trucción con el gálvano-cauterio, prévia cocainización de la 
parte. Las infiltraciones gomosas y las úlceras se curarán me-
diante toques con la glicerina iodo-iodurada y las cauteriza-
ciones é insuflaciones de ácido bórico, iodoformo, calomelanos 
y yodol, combinadas con las inhalaciones de substancias des-
infectantes. 
T u b e r c u l o s i s de l a laringe.—Este órgano puede 
tuberculizarse antes que otros, ó, por el contrario, y esto es lo 
más frecuente, lo hace consecutivamente al pulmón. El ver-
dadero agente del proceso tuberculoso es el bacilo de Koch 
que ejerce su influjo más en el hombre que en el sexo feme-
nino, muy raramente en los niños, y con la mayor frecuencia 
entre los 25 y 40 años. 
SINTOMATOLOGÍA: Reconocidas las fauces y laringe de un 
tuberculoso laríngeo, desde muy pronto, podrá notarse tume-
facción de la región inter-aritenoidea, y de los cartílagos de 
Santorini, repliegues ariteno-epiglóticos, bandas ventriculares 
y epiglotis, llamando la atención la palidez del vestíbulo de la 
laringe y regiones inmediatas hasta el velo del paladar, que 
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contrasta con el rojo estriado de las cuerdas en su tercio pos-
terior principalmente. Más adelante, sin desaparecer el estado 
de tumefacción ó de infiltración de estas partes, las cuerdas se 
presentan también engrosadas por metamorfosis dermoidea y 
por relajación ofreciendo además erosiones, como dentadas, 
habiéndose cambiado la coloración de la mucosa, por hallarse 
recubiertas dichas erosiones de mucosidades espesas, coinci-
diendo con ulceraciones en la base de la epiglotis, repliegues 
ariteno-epiglóticos, faringe y base de la lengua. 
Tratándose de otra forma de tuberculosis laríngea, de la 
^ e t e f e , podremos descubrir pequeñas eminencias al nivel 
de una ulceración, de aspecto papilomatoso, ó bien, sin pérdida 
de substancia, se ven eminencias del tamaño de una cabeza de 
alfiler, de un guisante y mayores aún, redondeadas, de super-
ficie lisa ó desigual, de color blanco ó rojizo. 
Acompañan á estos cambios anatómicos otros funcionales 
como sensación de cosquilleo al principio, provocadora de 
tos pertinaz; y en el caso de tuberculosis ulcerosa, la de dolor 
ardoroso en el momento de la deglución, apareciendo también 
desde el principio enronquecimiento de la voz y apagamiento 
de la misma, cambios que se hacen posteriormente más pro-
nunciados sin llegar regularmente á la afonía completa, á no 
ser que las cuerdas se hallen demasiado engrosadas, ulcera-
das ó cubiertas, acaso, por las bandas ventriculares muy inf i l -
tradas ó anquilosados los cartílagos aritenoides. Desde el co-
mienzo del mal la respiración es un poco corta y acelerada y 
más difícil la inspiración por tener la columna de aire que 
atravesar un conducto de paredes tumefactas. En una fase 
avanzada del padecimiento la dispnea se hace muy marcada, 
con accesos de sofocación por motivo del espasmo glótico, 
exigiendo reforzar la contracción de los músculos elevadores 
de la caja torácica. La tos depende más bien de las alteracio-
nes pulmonares concomitantes por más que la del principio se 
deba al cosquilleo laríngeo que citamos poco ha; repitiendo 
menos en periodos avanzados, pero haciéndose muy húmeda 
con esputos puriformes, purulentos, tomando además un t i m -
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bre especial que se le llama eructante, debido á que la g-lotis no 
opone resistencia ,á la salida de la columna de aire que, 
bruscamente lanzada, da lugar á la tos. 
Algunos síntomas físicos, como el que se produce al en-
trar el aire de la inspiración á través de una abertura g ló -
tica estrechada, con timbre áspero y estridente, si además hay 
desigualdades en las paredes, son dignos también de men-
cionarse. 
PATOCRONIA: E l modo de invadir de la tuberculosis lar ín-
gea, forzosamente ha de variar según primitiva ó anterior 
á manifestaciones de la misma naturaleza en el pulmón ó ven-
ga consecutivamente, como es más frecuente, á la existencia de 
aquellas. En este último supuesto es una complicación. En el 
primero, ofrece un cuadro de invasión muy semejante á los 
catarros laríngeos, cuya particularidad es el motivo de equi-
vocaciones diagnósticas y pronósticas en algunos casos. Mas 
una vez desenvuelto el mal, su curso es continuo con remi-
siones y exacerbaciones paralelas á las que experimenta la 
afección pulmonar, sin negar la posibilidad de que los agen-
tes cósmicos y otros dejen de inñuir también en la presenta-
ción y continuación de semejantes exacerbaciones; su marcha 
es lenta, llegando al marasmo con fiebre y supuración, esto 
es á la tisis llamada laríngea por el órgano afecto. Pero otras 
veces viene la terminación fatal mucho más pronto por una 
complicación ó accidente (pericondritis, condritis, absceso, 
edema de la glotis), sin que se Jiayan acarreado aún los fe-
nómenos de la tisis (1). 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Son las primeras las mismas 
á que podemos aspirar siempre que nos veamos en la nece-
sidad de combatir la diátesis tuberculosa; y de ellas, así como 
de los medios apropiados para satisfacerlas, nos ocuparemos 
minuciosamente al tratar de la tuberculosis pulmonar. En 
(1) Si se habla de curaciones obtenidas alguna vez, debemos'entender que en tales 
casos, no se trataba de tuberculosis laring-eas, sino de catarros laríngeos, no extraños 
en tuberculosos pulmonares, producidos por los mismos ag-entes que les originan en 
individuos que no lo son. 
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cuanto á lo que es de particular en la déla laringe, recordare-
mos lo mencionado en el tratamiento de las llamadas laringitis 
crónicas, tanto tróficas como ulcerativas, especialmente estas; 
y consiste en respirar atmósferas con vapores aromáticos de 
cocimientos de abeto, eucalipto, tintura de benjuí, la de m i -
rra, el bálsamo del Perú, agua sulfurosa; en hacer gargarismos 
de vino muy caliente, adicionando una infusión de canela, ó 
pulverizaciones calmantes y ligeramente cateréticas, insuña-
ciones, embrocaciones, toques, etc., recomendados entonces, 
haciendo extensivas también á la tuberculosis laríngea los 
medios quirúrgicos allí citados. 
C á n c e r de la laringe.—Así se denomina todo tumor 
maligno de la laringe, sea epitelioma, carcinoma ó sarcoma. 
Tiene su asiento la perturbación nutritiva, mejor dicho 
asociada, de fondo diatésico, que da lugar al neoplasma ma-
ligno, bien en las cuerdas vocales, en los ventrículos ó en las 
bandas ventriculares más al lado izquierdo que en el derecho; 
diciéndose en todos estos casos que el cáncer es intrínseco ó 
cavitario; ó bien se asienta en la epiglotis, repliegues ariteno-
epiglóticos, región aritenoidea y en órganos vecinos, llamando 
en todos estos casos al cáncer, extrínseco ó marginal, y una y 
otra variedad puede ser primitiva ó secundaria á neoplasmas 
de igual índole desarrollados en otras regiones. 
Pasemos por alto la etiología y patogenia de que hemos de 
hablar cuando nos ocupemos de las enfermedades diatésicas 
en general y describamos la 
SINTOMATOLOGÍA: La laringe se encuentra abultada, de-
formada y acaso algo dislocada. Mediante el examen lar in-
goscópico se podrá apreciar una ó muchas prominencias de 
variables dimensiones, bordes elevados, color rojo obscuro 
que coartan la cavidad del órgano, y se hallan en alguno de 
los puntos dichos. O bien, siendo extrínseco el tumor, se verá 
una masa vegetante desarrollada á uño de los senos pirifor-
mes ó una infiltración difusa en los sitios también referidos. 
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No siempre afecta esta forma vegetante, pues alguna vez con-
siste en una como ulceración profunda que interesa á los 
vasos. 
Los síntomas funcionales son el dolor, no constante si 
existe, por mas que tardíamente no deje de presentarse, de 
intensidad varia, ya ligero, ya muy fuerte, espontáneo á ve-
ces ó provocado por la presión, deglución, pudiéndose irradiar 
á los oidos por el ramo auricular del pneumogástrico. Existe 
desde el principio ronquera insignificante que apenas llama 
la atención del enfermo; mas luego se aumenta, debili tándo-
se la voz hasta llegar á la afonía, sobre todo en el cáncer i n -
trínseco, observándose en los extrínsecos voluminosos que la 
voz está velada, como ahogada. La dispiea es un síntoma 
tardío, cuando ya el tumor alcanzó volumen suficiente, revis-
tiendo el carácter de continua, aunque se aumenta sin inter-
valos fijos por presentación de paroxismos de procedencia 
refleja. La tos es otro síntoma funcional que solo tiene buena 
significación cuando con ella y por ella se llegan á expulsar 
partículas de las vegetaciones que pueden ser examinadas al 
microscopio, ayudando de este modo el diagnóstico anatómico 
al clínico. Otros esputos de otra clase, aún siendo hemoptóicos, 
tienen escaso valor. 
Deben también contarse, entre los síntomas, los desfalcos 
del organismo inseparables del estado caquéctico á que son 
conducidos los pacientes. Y además los de vecindad como es 
el abultamiento moniliforme ó en masas de los ganglios cer-
vicales, que, de un modo precoz, se presentan en los cánceres 
extracavitarios, siendo más tardío y no tan marcado en los 
que no lo son, 
PATOCRONIA: De insidiosa invasión, van progresando con-
tinuamente hasta originar la caquexia y terminar por la 
muerte, con una marcha á veces precipitada que conduce á 
la asfixia. De ordinario son más lentos en su evolución, tar-
dando de doce á veinte meses en hacerla, á no venir un acci-
dente como una hemorragia ó una complicación como la 
broncopneumonía que acorta este tiempo. 
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INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Hasta hoy, por desgracia, no 
nos es dado llenar otras que las paliativas; porque ni la medi-
cación seroterépica, ni el empleo de la tintura de thuya, re-
comendada hace unos años, han producido el resultado que 
de ellas se esperaba. La intervención quirúrgica, siendo pronta, 
puede prolongar más la vida del enfermo; si es tardía acaso la 
precipita hácia la terminación desgraciada. 
Esta intervención consiste unas veces en extirpar, al través 
de las vías naturales, alguna vegetación endolaríngea, de 
naturaleza maligna; otras en practicar la ^ m ^ o f e m V í inferior 
y, en la actualidad, se discuten mucho las ventajas A Q X ^ e x t i r -
pación de la laringe y se repiten operaciones de esta clase. 
Contra el dolor, dispnea, tos y otros síntomas molestos 
hemos visto, en capítulos anteriores, los mejores medios de 
que podemos valemos, y puesto que en estos casos no hay 
esperanza alguna, no economizaremos el uso de los narcóticos 
cuyo empleo aquí es de absoluta necesidad. 
Neuros i s de la laringe.—Están caracterizadas unas 
por cambios en la sensiUlidad y las restantes por los de moti-
lidad: las hay pues de dos clases. 
Incluiremos éntrelas primeras las por exceso de sensibilidad 
ó hiperestesias y las por defecto ó anestesias, siendo algunas 
de las primeras algésicas^ dolorosas ó neurálgicas, y otras no 
dolorosas ó analgésicas. 
Se observa la hiperestesia dolorosa de la laringe como una 
de tantas manifestaciones del histerismo, de la neurastenia y 
de padecimientos graves del sistema nervioso (parálisis gene-
ral, ataxia locomotriz) y también en los tísicos ó después de 
las afecciones inflamatorias de la mucosa, dándose á conocer 
por dolor en dicho órgano con irradiaciones á los bordes del 
cuerpo tiroides y á los intersticios tiro-tiroideos y crico-
tiroideos, que se exacerba por la presión en las regiones supra 
é infra-hioidea y por el uso de la palabra, cuya última cir-
cunstancia obliga á los enfermos á guardar silencio (fonofoHa 
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de Laség-ue). Esta hiperestesia, ya sea dolorosa, ya consista 
solo en picazón ó cosquilleo laríngeo, provocador de tos pert i-
naz, se acompaña alguna vez de vértigo, dando así lugar á lo 
que se llama idus laríngeo, ó sea á la presentación de fenó-
menos congestivos en la cabeza y caída al suelo sin conoció 
miento, ó bien á la inclinación de la cabeza sobre el pecho, si 
el paciente estaba sentado. 
El bromuro de potasio al interior á dósis de 2 á 4 gramos, 
solo ó asociado á la belladona ó á la morfina, la tintura de va-
leriana, el arsénico, son buenos recursos terapéuticos. Recien-
temente Merklen ha empleado con éxito la antipirina & igual 
dósis de 3 á 4 gramos. Fránkel aconseja la aplicación á la re-
gión anterior del cuello de fomentos de agua muy caliente. 
Localmente se darán toques intralaríngeos de una solución 
de clorhidrato de cocaína, 1 por 20 y aún 1 por 5 en el mo-
mento de empezar á sentir la picazón; citándose casos de ha-
ber sido necesaria la sección de la ú m l a , y en algún enfermo 
la ablación de pólipos nasales. 
Las anestesias regularmente son compañeras de las akine-
sias histéricas, habiéndose observado también al principio de 
los afectos graves cerebro-espinales, provocados por el alco-
holismo j el saturnismo y en la epilepsia. Suele ir acompaña-
da esta neurosis de placas anestésicas en las regiones supra é 
mfra-hioideas. 
Se da á conocer por falta de reacción á excitaciones endo-
laríngéas y por permitir se introduzcan en la laringe los l íqui-
dos que deban dirigirse al estómago. 
Como tratamiento se recomienda la galvanización endo-
laríngea del nervio laríngeo superior alternando con la f a r a -
dización de la mucosa laríngea por medio de una corriente de 
poca intensidad, con cuyo medio puede conseguirse resultado 
en pocos días. Ziemssen aconseja mucho las inyecciones de es-
tricnina 5 miligramos á 1 centigramo dos veces al dia; pu-
diendo también darse la tintura de nuez vómica, de 5 á 10 go-
tas, tres veces al día. 
Pasemos á ocuparnos de las neurosis de la motilidad, más 
frecuentes que las anteriores y de mayor importancia. Están 
caracterizadas unas por exceso de contracción y otras por de-
fecto, formando dos grupos el de hiferMnesms y akinesias. 
Las primeras afectan principalmente á los músculos cons-
trictores y tensores de las cuerdas vocales, dando lug-ar á lo 
que se llama e s p a s m o s de l a g lo t i s . 
; ETIOLOGÍA: En la aparición de los paroxismos espasmódicos 
tienen influencia algunos agentes exteriores como el aire frío, 
actuando sobre las terminaciones periféricas de los nervios 
cutáneos ó del aparato afecto, y de aquí la mayor frecuencia 
con que se presentan en estaciones y climas fríos; los cuer-
pos extraños que pasan al interior de la laringe, así como ga-
ses que se respiran y las impresiones morales muy intensas, 
si bien la causa ocasional proviene, las más veces, de circuns-
tancias inherentes á la organización. Contando siempre con 
un grado de escitabilidad del sistema nervioso en el individuo, 
cuyo motivo de existencia se supone en los núcleos de o r i -
gen de los nervios espinales, es un hecho de observación que 
esta hiperkinesia es más frecuente en el periodo de la vida 
comprendido desde el cuarto al décimo octavo mes; que la 
padecen más los niños que las niñas, y de unos y otros los que 
ofrecen pocas resistencias orgánicas con estigmas de escrofu-
lismo y raquitismo, los que se hallan sometidos á lactancia ar-
tificial y viven en las grandes poblaciones. Supuesto aquel 
fondo orgánico y las circunstancias enumeradas, el por qué 
de la aparición del espasmo glótico, cuando es interior, puede 
ser de índole mecánica (tumores intralaríngeos, ganglios i n -
fartados del cuello, cánceres extrínsecos de la laringe, aneu-
rismas de la aorta por compresión sobre el nervio recurren-
te (1)) ó de efecto dinámico (esfuerzos exagerados de la voz, 
catarros, laringitis, úlceras de la mucosa) ó es un epifenómeno 
de una neurosis convulsiva compleja, como el histerismo, etc. 
(1) La que se atribuye al órgano limo, que hizo denominar á esta enfermedad asma 
timico, es un suceso poco constante, por cuyo motivo se cree injustificada tal denomi-
nación. 
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SINTOMATOLOGÍA: Se comprende muy bien que la fonación 
ha de sufrir, durante el espasmo, grandes dificultades; pero, 
consistiendo el peligro en los que vienen por el lado de la 
respiración, se considera la suspensión respiratoria como s ín-
toma principal; no obstante lo cual, en los adultos, por tener 
ya formada la llamada glotis respiratoria, sin estar demasiado 
comprometido el acto respiratorio, se observa la llamada afo-
n í a espasmódica por aproximación ínt ima una á otra de las 
cuerdas vocales. Fuera de estos casos, en los niños principal-
mente acometidos de esta hiperkinesia, ó asma agudo, asma 
timico, asma de Kopp, laringismo estriduloso, que con estos 
nombres ha sido designado, el más importante y más amena-
zador síntoma es la cesación de los actos respiratorios después 
de unas cuantas respiraciones breves y angustiosas. La sus-
pensión puede ser temporal, de 30 segundos á 60 ú 80, resta-
bleciéndose en seguida la función por una inspiración lenta 
y profunda y, á menudo, muy ruidosa. Durante el paroxismo, 
el corazón late con rapidez é irregularidad, el pu lsóse hace 
imperceptible, las venas yugulares se señalan grandemente; 
hay expulsión involuntaria de heces y orina, la acción mus-
cular general desaparece dejando caer la cabeza sobre el t ron-
co, palideciendo la piel para luego volverse cianótica, pere-
ciendo el niño por asfixia, precedida ó no de convulsiones 
generalizadas sino se restablece la respiración y con ella no 
desaparecen los fenómenos mencionados. 
PATOCRONIA: Lo más frecuente es que el espasmo glótico 
invada súbitamente estando dormido el niño ó bien en el mo-
mento de.mamar. Dura de quince á veinte segundos de ordi-
nario hasta ochenta ó muy pocos más, terminando unas veces 
por la vuelta á la salud, que parece completa, y otras por la 
muerte, repitiéndose ó no en el primer caso, con intervalos 
muy cortos pasándose una hora en totalidad, en número de 20 
ó más; ó bien transcurre una semana y dos sin presentarse. 
Cuando termina en la salud, el niño adquiere el aspecto y 
vivacidad anterior al ataque; mas cuando repite ó va acom-
pañado de convulsiones queda un estado de postración con-
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siderable, principio de una caquexia en que sucumbirá el 
enfermito, término fatal á que también podrá llegar por una 
complicación como la eclampsia y la broncopneumonía ó por 
un accidente como el enfisema. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: En el momento de estallar 
el mal, la indicación curativa ha de ser prontamente activa, 
que se confunde con la vital . Se levantará al niño si está 
echado, quitándole en todo caso toda prenda de vestir que 
comprima ó moleste, se le proporcionará aire abundante, puro 
y fresco, se aplicarán al cuello esponjas empapadas en agria 
bastante caliente, se le rociará el pecho con agua fría, se t i t i -
lará la mucosa nasal y cosquilleará en las plantas de los pies. 
Se puede hacerle oler vinagre ó algo parecido, con lo cual, 
alguna vez se provocan movimientos respiratorios reflejos. 
Aún se hará más si se prolonga el paroxismo; se introducirá 
el dedo en el vestíbulo de la laringe, elevando la epiglotis y 
evitando su enclavamiento. 
También si la apnea se prolonga, se puede introducir un 
tubo insuflador al través de los labios de la glotis y practicar 
la respiración artificial, lo cual será imposible la mayoría de 
veces por no estar el Médico presente. 
Se llenará la indicación ^ r o / M ^ í ; « ; cuando sea de temer 
la invasión porque otros niños de la misma familia le pade-
cieron, trasladando al niño al campo, mejorándole la lactan-
cia, vigorizando su organismo, propinándole, acaso, alguna 
medicación antidiatésica, si hay motivo para ello, como la 
antisifilítica, antiescrofulosa, etc. En este último caso, Kas-
sowit recomienda una cucharadita diaria de la siguiente fór-
mula: de fósforo, mi centigramo; de aceite obscuro de hígado 
de hacalao, 100 gramos: M.e. Monti prescribe con igual objeto 
el aceite de hígado de bacalao combinado con la tintura de 
valeriana; de aceite de hígado de bacalao, 10 gramos; goma 
arábiga enzolvo y agua destilada c. s. $ara hacer una mixtura 
áá, 100 gramos] añádase: tintura de valeriana, 2 gramos; 
M. s. a. para tomar de 3 á 4 cucharadas diarias. 
Para atender á la indicación preventiva, indispensable 
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cuando el niño ha tenido un paroxismo ó un ataque compuesto 
de una reunión de ellos, acudiremos á la solución de hromuro 
potásico al 5 por 100 para tomar una cucharadita cada dos 
horas, ó la miíipirina, doce centigramos de hora en hora, ó 
bien al almizcle, belladona, asafétida, sales de zinc, valeria-
na, tintura de castóreo, etc. En el caso de que la repetición 
paroxística se haga varias veces al día, 6, 12, 20, 30 veces se 
colocará al niño en un baño caliente de 5 minutos de duración 
y se harán aspersiones de agua fría en la parte anterior del 
pecho, recurriendo después del baño á las inhalaciones de éter 
y clorojormo con las debidas precauciones, y á los enemas de 
hidrato de doral, medio gramo para cada uno. 
En los adultos, durante el ataque, recomendaremos qúe, 
cerrada la boca, procuren respirar fuertemente por la nariz, 
se aflojen las prendas de vestir del cuello y cintura, se pon-
gan á respirar cerca de las ventanas abiertas; se harán las as-
persiones frías, las aplicaciones de esponja caliente y se recu-
rrirá á las inhalaciones de éter, cloroformo y nitr i to de amilo 
con más libertad que en el niño. En las histéricas y casos 
parecidos, suele dar brillantes resultados la hidroterapia bajo 
la forma de baños tibios prolongados y combinados con afu-
siones frías. Bidón aconseja la compresión del/ráMCo entre las 
dos inserciones inferiores del esterno cleido-mastoideo y en 
casos rebeldes se hará la respiración artificial, las tracciones 
rítmicas de la lengua, no olvidando que esta tracción en algún 
individuo, cuando se ha hecho para un reconocimiento lar in-
goscópico, ha determinado el espasmo. 
AMnesias ó parál is is . Como otras de su clase, son uñas 
debidas á modificaciones existentes en los músculos mis-
mos ó miopáticas y otras dependen de las que radiquen en 
los nervios que les animan ó en los centros donde reciben 
aquellos la excitación; conociéndolas por dichas circunstan-
cias con el calificativo de newopáíicas, divididas en per i fé r i -
cas y centrales. En cuanto digamos, nos referiremos pr inci -
palmente á las neuropáticas. 
ETIOLOCTÍA: Son muchos los agentes que pueden producir 
estas parálisis. Entre los exteriores contamos el aire frío (pa-
rálisis por enfriamiento ó reumáticas), los agentes traumáticos 
contundiendo la laringe, cuerpos extraños del exterior tam-
bién, como un bolo alimenticio voluminoso detenido en el 
esófago, los parasitarios como las triquinas de los músculos la-
ríngeos, el plomo, opio, belladona, estramonio (parálisis tóx i -
cas) y los excitantes psíquicos. 
Entre los interiores, que son mucho más numerosos, men-
cionaremos toda influencia de índole mecánica, como todo 
linaje de tumores y neoplasias que pueden comprimir los n ú -
cleos centrales de origen de las vías nerviosas que van á la 
laringe, ó bien el tronco del pneumogástrico y de sus ramas, 
sobre todo el recurrente y nervio espinal (cánceres del esófa-
go, tumores del cuerpo tiroides ó del mediastino, aneurismas 
de la aorta, del tronco braquio-cefálico, de la arteria subcla-
via, ganglios infartados, derrames pleuríticos, adherencias 
pleurales, etc.), los padecimientos intrínsecos de las partes i n -
tegrantes de la laringe, como vegetaciones, depósitos pseudo-
membranosos, etc.; debiendo recordar también las de acción 
dinámica, como esfuerzos exagerados de la voz, neuropatías 
generales, histerismo y epilepsia, influencias de orden reflejo 
procedentes del útero por ejemplo; parálisis bulbares, escle-
rosis múltiples, tabes, sección ó destrucción de los ramos 
nerviosos en las operaciones, particularmente la de la ex-
tirpación del bocio, y las que son consecutivas también á 
ciertas enfermedades como la difteria, no faltando algún caso 
de laringoplegia que no puede atribuirse á verdadero motivo 
diatésico. 
SINTOMATOLOGÍA: Deben enumerarse como síntomas ana tó-
micos los cambios que con el laringoscopio pueden apreciarse 
relativos á hallarse ó no separadas las cuerdas vocales, y, en 
el primer caso, el mayor ó menor grosor de las mismas y 
la extensión y figura de la abertura que queda entre ellas. 
Existirán también síntomas funcionales correspondientes á la 
fonación, á la respiración ó á una y otra, denominándose, por 
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este concepto, las parálisis ó paresias de la laringe, fonatorias, 
respiratorias y mixtas. En las de los músculos tensores de las 
cuerdas (crico-tiróldeos y aritenoideo interno), habrá disfonia 
y ronquera, que puede lleg-ar á la afonía, sin acompañarse de 
dispiea (1). En la de los dilatadores (crico-aritenoideos poste-
riores), la voz estará ligeramente alterada, pero no separándose 
las cuerdas vocales y no pudiendo entrar el aire sino en canti-
dad insuficiente por la glotis interaritenoidea, resultará una 
dispiea intensa. Los trastornos serán menores siendo uno el 
músculo paralizado. En las de los adductores (crico-aritenoi-
deos laterales, aritenoideo transverso), habrá afonía, porque al 
salir el aire por la glotis intercartilaginosa, no hace vibrar las 
cuerdas; á ella sucede alguna vez la voz bitonal, si ambas no 
tienen igual tensión, no habiendo dificultad respiratoria. 
Las parálisis mixtas son efecto de la inervación del recu-
rrente que anima á todos los músculos, menos al crico-tiroi-
deo y en ellas el síndrome es más complejo, pero siempre 
relativo á fenómenos motores. A l paralizarse este nervio se 
interesarán lo mismo los adductores que los abductores de las 
cuerdas, ó sea los crico-aritenoideos posteriores, que, por ser-
lo, les han llamado también dilatadores de la glotis. 
La parálisis de los tiro-ari-epiglóticos, también llamados 
depresores de la ejpiglotis, inervados por el laríngeo superior, 
da lugar á la entrada de alimentos y líquidos en la laringe 
ocasionando tos convulsiva y sucesos de más importancia, 
como inflamaciones gangrenosas del pulmón, si llegan algu-
nas porciones hasta los bronquios. 
Como síntomas físicos recordaremos únicamente el ruido 
áspero, estridente, como de bocina, que á la entrada del aire 
acompaña, y es debido á la vibración de los labios glóticos en 
los casos de paralización de los músculos crico-aritenoideos 
posteriores. 
(1) Como para el perfecto funcionamiento de los músculos crico-tiroideos es de preci-
sión que el cartí lago tiroides esté mantenido en posición fija hacia arriba y adelante pol-
los músculos elevadores de la laring-e inervados por el hipogloso, su parálisis daría lu-
gar á fenómenos análogos á los de la falta de tensión de las cuerdas en las parálisis de 
los músculos tensores. 
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- 6 7 4 -
Como todas las neurosis, también estas son apiréticas. 
PATOCRONIA: Invadirán estas parálisis de modo muy dis-
tinto según la causa productora, teniendo un curso ó sucesión 
no del todo continuo, pues, por motivos varios, presentan 
alivios y empeoramientos. Las de los músculos dilatadores, 
propiamente respiratorios, son las que pueden terminar fa-
talmente; las demás siguen la suerte de su causa, terminando 
cuándo y del modo que aquellas lo hacen, sin poderse, de 
antemano, anunciar cosa fija de la duración cualquiera sea la 
variedad de ellas. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Las más de las veces, si as-
piramos á llenar la indicación curativa, tendremos que pensar 
en expulsar ó neutralizar el agente causante de las parálisis 
y alguna vez en combatirle específicamente. Las a frigore 
exigirán el empleo de sudoríficos y pasado el periodo agudo 
se hará uso de la tintura de nuez vómica de cuatro á ocho go-
tas diarias, haciendo además el amasamiento de la. laringe 
con el índice y pulgar untados de vaselina sobre los músculos 
de ambos lados del órgano. Se acude también á corrientes 
farádicas débiles aplicando los polos á los lados de la laringe. 
Las debidas á agentes mecánicos exteriores, aún en acción, 
se tratarán separando aquellos, dejando, por el pronto, en re-
poso al órgano y después acudiendo á la electrización. Si es 
factible en las por compresión sobre troncos ó ramos nerviosos 
del espinal ó pneumogástrico, del recurrente con más fre-
cuencia, separar el motivo de aquella, esto sería lo más impor-
tante; mas no siéndolo en la generalidad de casos, nos l i m i -
taremos á paliar no siendo inútil del todo ni ineficaz practicar 
la electrización exterior á fin de evitar vaya debilitándose 
gradualmente la contractilidad muscular. Cuando el motivo 
etiológico está en los centros, nada se perderá por administrar 
los yódicos, f a rad izá r con prudencia y aún aplicar corrientes 
continuas, pudiendo imponerse alguna vez la práctica de la 
traqueotomía si los paralizados son los músculos crico-arite-
noideos posteriores, abductores de las cuerdas vocales, y, por 
lo tanto, dilatadores de la glotis. Cuando la akinesia sobre-
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viene por exceso de funcionalismo del aparato fonador, (pará-
lisis profesionales), á más de dejarle en descanso, recomenda-
remos bien los gargarismos fuertemente astringentes (alumbre 
6 gramos; agua, 250; jarabe de diacodión 60) si hay ronquera, 
á más de alguna preparación balsámica al interior ó el uso de 
agua sulfurosa, biéfn gargarismos excitantes (tintura de p i -
mienta de Guinea, 3 á 12 gramos, cocimiento de quina 180 
gramos}, administrando interiormente la tintura de nuez vómi-
ca ó poniendo una inyección hipodérmica de un décimo á un 
cuarto de miligramo de sulfato de estricnina, aplicando algún 
revulsivo al cuello, faradizando suavemente al exterior y acaso 
alguna vez el interior de la laringe. Si dichas parálisis sobre-
vienen como complicación de neurosis complejas ó de estados 
neuropátic'os generales, dispondremos el bromuro de potasio, 
uno ó dos gramos diarios, la Untura etérea de valeriana, 20 
gramos mezclada con la de nuez vómica 5 gramos para tomar 
15 á 20 gotas tres veces al día; haremos el amasa/miento y la 
f a r a d iza ei&ih débil sobre la piel y músculos crico-ti róldeos, 
aunque, alguna vez, se hará necesaria la introducción de un 
electrodo en el interior de la laringe. Las parálisis que pue-
den considerarse como miopátieas, cuya génesis depende por 
ejemplo, de padecimientos inflamatorios crónicos de j a muco-
sa que han hecho perder el resorte orgánico á las fibras mus-
culares subyacentes, exigirán la curación previa de estos. Por 
últ imo, las parálisis que quedan como reliquia de ciertas en-
fermedades exigirán una alimentación reparadora, buen aire, 
reconstituyentes, gargarismos excitantes ya recomendados, 
los estrícneos, los revulsivos cutáneos y la faradización. 
Como tratamientos especiales, excepcionalmente necesa-
rios, recordaremos el de la quinina ó arsénica les para las pa-
rálisis de origen palúdico, la necesidad de la intubación ó t ra-
queotomía, en la de los crico-aritenoideos posteriores y de 
alimentar por medio de la sonda en la de los t i ro-ar i -epigló-
ticos, terminando por hacer recomendación de las aguas 
sulfurosas en contados casos. 
L E C C I Ó N L X I X . 
SUMARIO: Apéndice á las lecciones anteriores de la 5«flciów 2.a del aparato respiratorio. 
—Patografía del cuerpo tiroides:—Bocio exoftálmico.—Mixoedetna. 
No alegaremos para ocuparnos en este sitio de la materia 
señalada en el sumario otro criterio que el anatómico, el mis-
mo por el cual hablamos de la patografía del lazo, á conti-
nuación de las enfermedades por modificación patogénica en 
los órganos del aparato digestivo. 
A l hacerlo así, prescindiremos de las lesiones primitivas 
que en el cuerpo tiroides puedan hallarse, y aún de perturba-
ciones, desprovistas de importancia, limitando el estudio ádos 
estados morbosos, rodeados aún de grandes dudas, y que son 
conocidos uno con los nombres de bocio exoftálmico, enfermedad 
de Graves, ó enfermedad de Basedow, j el otro, con el de 
mixoedema. 
Ocupémonos del primero: bocio e x o f t á l m i c o . 
ETIOLOGÍA: ES muy obscura. La observación nos enseña lo 
frecuente del infarto ó abultamienfo del cuerpo tiroides en los 
valles profundos, poco soleados y muy húmedos, de los paises 
montañosos como la Suiza, Asturias, donde, podemos decir, es 
endémico semejante afecto. Pero conviene advertir que i n d i -
viduos con bocio viven años y años sin sufrir las molestias 
que, veremos luego, caracterizan la enfermedad en cuestión, 
ofreciéndose, por el contrario, casos de aparecer estas con 
anterioridad á los cambios del cuerpo tiroides. 
La enfermedad bien caracterizada parece más propia de la 
edad media de la vida y recae más en el sexo femenino. Es de 
observación que la padezcan individuos de una misma familia, 
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por cuya particularidad se habla de herencia, palabra y con-
cepto que en otra parte tenemos aclarados. Es frecuente la 
. coincidencia de asociarse el bocio exoftálmico á las grandes 
neurosis, á la enagenación mental, clorosis, diabetes, padeci-
mientos útero-ováricos. 
Supuesta una predisposición orgánica engendrada en las 
circunstancias referidas ó por otras que ignoramos, se admite 
que un traumatismo de efectos más bien generalizados que 
circunscriptos, una emoción, el terror, un arrebato de cólera 
son capaces de concretar j dar forma real á aquella predispo-
sición. Estas mismas circunstancias, mas alguna otra depen-
diente de nuestra organización, como la aparición dé la regla, 
la sacudida producida por un embarazo, acaban de completar 
el padecimiento en aquellos individuos que 10 ó 15 años atrás 
presentaban el bocio sin los agregados de exoftalmía, palpi-
taciones, etc. 
PATOGENIA: NO solo desconocemos en la actualidad el pro-
ceso morboso, la modificación engendradora de esta enferme-
dad, sino el sitio donde dicho proceso tiene su localización. 
Para unos esta se halla en los centros de inervación vaso-
motriz; para otros es de origen bulbar; no faltando quien la 
fije en la substancia cortical. Eecordaremos que algunos quie-
ren ver en ella el resultado de determinados fenómenos qu í -
micos que se realizan en la glándula tiroides, esto es, una 
discrasia dependiente de la hiper ó hipo tiroidización, a t r i -
buida á una secreción de dicha glándula comparable á las 
del testículo y páncreas, secreción, probablemente, útil al 
organismo porque destruye una substancia tóxica elaborada 
en la economía. 
Como puede deducirse, es grande la incertidumbre que ro-
dea la naturaleza de esta enfermedad y, únicamente, por jugar 
a lgún papel en ella el cuerpo ó glándula tiroides, es el mo-
tivo de tratar de la misma ahora, cuando realmente debiera 
hacerse entre las de sitio y patogenia desconocida. 
SINTOMATOLOGÍA: Auméntase el vohímen del cuerpo t i r o i -
des sin llegar al que tiene en los bocios ordinarios^interesan-
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dose más el lóbulo derecho, por la dilatación, se dice, de sus 
numerosos vasos, arteriales principalmente; pero no hay que 
olvidar la presencia con que se hiperplasia su tejido y la de , 
que se formen cavidades llenas de materia coloidea. Regu-
larmente el abultamiento es uniforme, sin abolladuras, y la 
consistencia es semiblanda y elástica. No citando síntomas 
fmicionales, pues es completamente desconocido el acto fun-
cional del órgano, diremos que, como síntomas físicos, apre-
ciaremos por el tacto un retemblor ó estremecimiento pulsá-
t i l , sistólico y, por auscultación, murmullo ó soplo igualmente 
sistólicos. 
Como síntomas de vecindad podremos observar los resul-
tantes de la compresión del órgano sobre la tráquea, nervio 
recurrente, y vasos venosos del cuello, tales como sofocación 
con ó sin paroxismos, alteraciones de la voz, dilatación veno-
sa y coloración azulada de la región correspondiente. 
Pero el síndrome de esta enfermedad es mucho más com-
plejo que todo esto por otros grupos de síntomas, que se suman 
con los anteriores, siendo la expresión de los factores que la 
integran: tales son los de los a/paratos circulatorio y de la 
visión y los del sistema nervioso. En el primero, tendremos 
como más constante el síntoma de la taquicardia, contándose 
algunas veces hasta 150 pulsaciones al minuto, las cuales no 
siempre son regulares, é iguales, pues las hay arí tínicas y 
como abortadas. Respecto á la intensidad, en ciertos casos, 
nada ofrecen de particular, mas en otros son distintamente 
sentidas por el enfermo mismo y más marcabas y angustiosas 
cuando adquieren la forma de palpitaciones que elevan la re-
gión precordial y hacen mover rítmicamente la cabeza del 
enfermo. No van acompañadas de ruidos anormales, á no ser 
cuando la sobreactividad del centro circulatorio se ha pro-
longado tanto que ha acarreado, en pos de sí, cambios n u t r i t i -
vos en sus paredes, cavidades ó válvulas. Entonces también, 
sobreviniendo fatiga del órgano por exceso de funcionamiento, 
pueden presentarse accesos de angina de pecho y caer aquel 
en la asistolia. 
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Las arterias carótidas participan de la referida actividad 
funciona], y, á m á s de frecuentes, sus pulsaciones son fuertes, 
sin ser debida esta mayor intensidad á la del corazón que sea 
transmitida á ella, pues en la aorta abdominal y en otras arte-
rias deja de apreciarse. 
En el aparato de la visión observaremos como hecho cul-
minante la prominencia de los globos oculares ó exoftalmía. 
quedándose los párpados, sobre todo el superior, retirado hácia 
arriba por contracción espasmódica de su músculo elevador 
imposibilitando, ni aún durante el sueño, se hallen cubier-
tos por ellos. Esta falta de protección hace que los agentes 
exteriores ejerzan libremente su influencia sobre los globos 
oculares y se produzcan hiperhemias y aún inflamaciones 
conjuntivales, sin que ni esta última influencia ni las anteriores 
lleguen á debilitar la función visual y , solo por excepción, se 
ha notado la miopía y presbicia. También es excepcional el 
síntoma llamado oftalmoplegia externa ó sea la parálisis de la 
musculatura externa del ojo, por lo que ambos ojos se man-
tienen fijos, no pudiendo seguirla mirada á derecha é i z -
quierda sin volver la cabeza. 
Muy numerosos son los síntomas correspondientes al fac-
tor de inervación que figura en la enfermedad de Basedow. 
Consisten, los de la esfera sensitiva, en hiperestesias dolorosas 
de la cara, espacios intercostales, raquis, y en anestesias y 
hemianestesias; las de la motriz en una propensión exagerada 
á moverse, marchar indefinidamente, en no estar quieto en 
parte alguna, ó, por el contrario, en la falta de aptitud á se-
pararse de una actitud ó en parálisis de ciertos músculos como 
el tr igémino, facial, hipogloso, etc. El temblor ó heterkinesia 
es un fenómeno muy constante en la enfermedad que nos 
ocupa, ligero ó pronunciado, limitado á los miembros supe-
riores ó extendido á los inferiores y aún á todo el cuerpo, 
apreciable solamente en el estado de reposo ó perturbando 
igualmente la marcha. 
Por lo que dice relación á las modificaciones de los fenó-
menos psíquicos, recordaremos las ilusiones y alucinaciones 
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que atormentan á estos enfermos, la exaltación ó depresión 
de las facultades perceptivas, la debilitación de las reflexi-
vas, la exageración ó apagamiento de ciertos instintos ó sen-
timientos, el cambio'de carácter, la irascibidad, la hipocon-
dría, etc., etc. 
A más de los trastornos sensitivos, motores y psíquicos, 
hay que enumerar los de índole vaso-motriz, hiperósmicos y 
nutritivos que suelen acompañarles, tales como congestiones 
neuro-paralít icas, hemorragias consecutivas, (enterorragias, 
hemoptisis, del cerebro, de la retina, de la piel, púrpura, 
manchas pigmentarias en el cuello, brazos) ó por el contrario 
decoloraciones cutáneas (manchas de vitíligo); sudores y ede-
mas, orinas albuminúricas y glucosúricas; y entre los nu t r i -
tivos ciertas hipertrofias como la de las manos, citada por 
Trousseau, y los asociados á loshiperhémicos, la urticaria, la 
hipertermia, gangrena y otros. 
No hay necesidad de advertir que, fijándose esta clase de 
perturbaciones en un aparato ó en otro, han de acaecer cam-
bios en la función digestiva, respiratoria y otras á más de los 
inseparables expuestos en párrafos anteriores. Y cuando 
está completo todo el cuadro, cuando menos la tumefacción 
del cuerpo tiroides, taquicardia, exoftalmía y los trastornos 
de la inervación, se dice está la enfermedad plenamente ca-
racterizada, llamándose, por el contrario, frustrada si faltan 
unos ú otros de los más característicos, lo cual dificulta el 
diagnóstico. 
PATOCRONJA: De invasión lenta y poco graduada, tiene un 
curso progresivo y continuo, turbado por paroxismos de 
opresión, angustia, dispnea durante los que se aumenta la 
tumefacción tiroidea y la exoftalmía, cuyos paroxismos se 
repiten con más ó menos frecuencia. La marcha, unas veces, 
es relativamente aguda; pero ordinariamente es muy crónica, 
pasándose diez y doce años en evolucionar. La terminación 
más frecuente es por la muerte, después de venir una profunda 
caquexia, á no ser que un paroxismo ó accidente imprevisto, 
como hemorragia, gangrena, ó angina de pecho, la precipiten. 
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Como lesiones anatomo-patológ'icas, en realidad no se han 
hallado ninguna que pueda considerarse como constante; 
la única que parece serlo es la degeneración de la glándula 
tiroides que siempre se ha podido comprobar por medio del 
microscopio; todas las demás que algunos autores enumeran, 
evidentemente solo tienen una importancia secundaria. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: NOS propondremos satisfacer 
la paliativa, atenuando los síntomas, previniendo también la 
aparición de los paroxismos y combatiendo estos. Rodearemos 
para eso á los enfermos de la mayor suma posible de cuidados 
dietéticos y acudiremos á la ipecacuana, la digital, los pol i -
bromuros, la valeriana entre los farmacológicos, no olvidando 
que la hidroterapia, la electricidad y aún ciertas intervenciones 
quirúrgicas han sido también utilizadas. Debe administrarse la 
ipecacuana en dósis nauseosas, esto es, de 5 centigramos, u n i -
da á la digital y al extracto de ópio. En cada 24 horas, se to-
mará, á intervalos iguales ó casi iguales, una pildora de la 
siguiente fórmula: AQpolvo de ipecacuana, un gramo; del de-ho-
jas de digital, 4 0 centigramos; del extracto de ópio, o centigra-
mos para 20 pildoras. Con observación podrán aumentarse hasta 
el doble ó convendrá no llegar n i á cuatro al día. Con la aso-
ciación de estos fármacos,no solo combatiremos la excitación 
cardio-vascular, sino que disminuiremos el número de pulsa-
ciones y calmaremos algo el eretismo nervioso. A la vez que 
la ipecacuana, ó alternando con ella, prescribiremos los pol i -
bromuros, tomando diariamente dos gramos del de potasio y 
medio de cada uno de los de sodio y amonio. El extracto de 
valeriana tomado largas temporadas, un gramo diario por lo 
menos, y el valerianato de amoniaco dos ó tres cucharadas de 
las de café al día (fórmula de Pierlot (1)) han'producido una 
sedación y alivio manifiesto para las palpitaciones y la disp-
nea. Se han recomendado también la quinina, la antipirina, 
la veratrina, la ergotina y otros medicamentos, entre los cua-
(1) Despáchese: de agua destilada, 95 gramos; ácido valeriánico, tres gramos; carbo-
nato amónico e s. para neutralizar, extracto de valeriana, dos gramos, 
- 6 8 2 -
les el fosfato de sosa á la dosis de dos gramos, tres veces al 
día, es el que más favorables resultados cuenta (Kocher). 
La administración interna de la glándula timo de las ter-
neras ha sido muy aconsejada en estos últimos tiempos; pero 
hasta ahora los resultados han sido poco uniformes para po-
der formar juicio; creemos, sin embargo, que el porvenir de 
la terapéutica del bocio exoftálmico .deberá probablemente 
hallarse en las modernas aplicaciones de los jugos orgánicos. 
Las duchas de 25° al principio, bajando poco á poco, hasta la 
temperatura ordinaria son también un buen medio de trata-
miento. Las corrientes continuas, aplicando cada reóforo á un 
lado del cuello, primero al nivel del primer ganglio cervical y 
después al de los pneumogástricos, de intensidad de 5 á 8 m i -
lliampers y de ocho minutos de duración, constituyen otro de 
los medios de tratamiento. Y últ imamente Jonnesco ha dado 
á conocer dos casos de resección doble del simpático cervical 
seguidos de éxito. La extirpación total ó parcial de la g l á n -
dula cuenta también con algmnos partidarios en el trata-
miento de la enfermedad que nos ocupa. 
La intervención que hemos de tener en los paroxismos, 
será prontamente activa, administrando, según Troussean, el 
polvo de las hojas de digital en dósis de 15 centigramos cada 
30 minutos durante dos ó tres horas y aplicando vejigas con 
hielo sobre el tiroides y región precordial. Si esto no basta, 
hacer inhalar con prudencia el éter ó cloroformo y hasta re-
currir á la sangría general ó á las sanguijuelas al cuello. 
Mixoedema.—Es otra de las enfermedades, cuyo proce-
so desconocemos, no solo en cuanto á si^naturaleza, sino tam-
bién al sitio en que se localiza; solo se sabe que el cuerpo 
tiroides tiene participación en su existencia. 
Significa dicho término igual que si se dice edema mucoso, 
habiendo también recibido los nombres de caquexia paqui-
dérmiea, caquexia estrumiprwa ó tiroiprwa e idiotismo mi-
smdematoso. 
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El único agente etiológico responsable de la enfermedad 
que nos ocupa, es el cuerpo tiroides. Su falta de desarrollo, 
la ablación quirúrgica total ó cambios intensos del mismo 
en su estructura anatómica como la esclerosis, degenera-
ción mucinosa ó grasienta j toda otra que anule su acto 
funcional, son las condiciones patogenésicas del mixoedema, 
bien por la imposibilidad de que, en tales casos, se produzca 
alguna substancia útil , como debe originarse en estado nor-
mal, indispensable para el buen funcionamiento del sistema 
nervioso, bien porque dicho órgano no pueda descomponer, 
en el estado morboso, ciertos principios tóxicos elaborados por 
nuestro organismo que destruye en el de salud. Parece más 
admisible la primera de estas explicaciones. 
Se ha observado con alguna mayor frecuencia en Inglaterra 
y en Francia y es afección que ataca más á los adultos y en 
particular á las mujeres. 
Los síntomas propios del cuerpo tiroides en esta enferme-
dad son muy escasos, pues, desconociéndose en absoluto los 
funcionales, los anatómicos y físicos pueden faltar ó ser muy 
insignificantes. Si el cuerpo tiroides está totalmente destruido 
ó atrofiado, no los habrá ni de una ni de otra clase; si dicho 
órgano está hipermegálico por la presencia de quistes é i n f i l -
traciones, se apreciarán cambios de volumen y una turgencia 
como elástica. Otros grupos de síntomas como los del hábito 
exterior, sistema nervioso, etc., serán los que han de servirnos 
para conocer esta enfermedad. 
El volumen total del cuerpo está aumentado, la cara bu l -
tuosa y sin expresión, los labios engrosados, los pies y manos 
como infartados; la consistencia de la pieles mayor, resis-
tiendo la presión sin hundirse ni conservar huella del dedo que 
la comprime; la coloración general pálida, muy ligeramente 
amarillenta. Las cejas, pestañas y el pelo flácido y ralo por 
fáciles desprendimientos. La temperatura desciende á 35° y 
menos todavía.. 
Los sentidos todos, unos más que otros, desempeñan su fun-
cionalismo de un modo imperfecto y las facultades caen en 
- 684 — 
tal grado de debilidad que, no sin razón, ha dado motivo 
á hablar de idiotismo mixedematoso, recayendo igualmente 
aquella atonía en los afectos encontrándose los enfermos en la 
mayor indiferencia y tristeza, dormitando la mayor parte del 
tiempo. A veces sobreviene delirio. 
La lengua y mucosa buco-faríngea se engruesan, el ape-
tito es nulo, el corazón late sin fuerza y lentamente, la orina 
es escasa como lo son también otras secreciones, el sudor en-
tre ellas. Todas las funciones, en suma, parece que se desem-
peñan con más lentitud. La menstruación se suprime. 
La época y modo de empezar esta enfermedad es varia; al 
nacer ó poco después ya puede estar constituida y en estos 
casos, á más de caracterizarse por los fenómenos dichos, la 
nutrición es tan insuficiente que detiene el desarrollo del 
cuerpo, constituyendo al individuo en perpetuo infantilismo. 
Apareciendo en la edad de 30 años, como hemos observado, 
el comienzo del mal es lento é insidioso, señalándose prime-
ramente los cambios somáticos, luego los funcionales y ps í -
quicos y por último los de caquexia, sin paréntesis n i altos, 
sino en forma progresiva hasta la terminación fatal después 
de un tiempo bastante largo. Si sobreviene después de la ex-
tirpación del tiroides lo hace á los tres ó cuatro meses de ver i -
ficada, evolucionando luego de modo parecido al mixoedema 
espontáneo. 
La terminación por la muerte no es cosa fatal, sobre todo 
en los casos de esta enfermedad llamados post-operatorio y 
espontáneo; mediante la introducción en la economía de 
substancias tiroideas, pero con prudente medida, podemos 
prolongar indefinidamente la vida á los enfermos. 
A l efecto se aconsejan practicar ingertos del tiroides sacados 
del de los animales y hacer inyecciones de jugo tiroideo. Lan-
nelongue fué el primero que la practicó en el hombre y 
Marray consiguió obtener una curación con la inyección del 
jugo, prácticas una y otra hoy abandonadas, acudiendo en la 
actualidad, á la ingestión de cuerpos tiroides de carneros. No 
se emplean ya las dósis demasiado grandes usadas al pr inci-
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pío por Marie. Por regla general, dice este mismo, la dosis 
usual debe ser la de un lóbulo diario durante los tres ó cuatro 
primeros días; al cabo de este tiempo y cuando la reacción 
tiroidea (poliuria, elevación de temperatura, aceleración del 
pnlso, insomnio) haya empezado á manifestarse^ aquella dósis 
será para dos días. Y disminuidos más los fenómenos del mal, 
se disminuirá-también la dósis, llegando progresivamente á no 
dar más que un lóbulo para cada tres, cuatro ó cinco días (1). 
Ayudará á esta medicación la más escocida higiene y aún la 
administración de algunos medicamentos como los arsenica-
les y aún los estricneos. 
(1) En estos últimos tiempos se ha preparado una Hroidina y se han puesto á la venta 
pastillas y polvos de dicha substancia como si ae tratase da cualquier otro medicamento. 
Nosotros, sin embarg-o, recomendamos con preferencia el empleo de la glándula fresca 
de oveja ó de ternera, cuyo mejor medio de administración es darla en forma de pasta. 
L E C C I Ó N L X X . 
SUMARIO: Sección 3." del orden 2.°, que compréndelas enfermedades que resultan de 
procesos morbosos radicantes en la tráquea y bronquios.- -Dejaremos para la pato-
logía quirúrgica los consistentes en lesiones de continuidad y nos ocuparemos 
exclusivamente de los de canalización ó sea de las estenosis y ectasias tráqtteo-
fcrowgmato. - Estudio más detallado de las debidas á perturbación nutr i t iva, vas-
cular, hiperósmica y asociada.—lá. de las manifestaciones que las diátesis tienen en 
aquellos órganos.—iVeimms que pueden observarse en los mismos. 
Como las afecciones de la tráquea son de ordinario conse-
cutivas y propagadas desde la laringe ó bronquios, no se hace 
de ellas sección especial y sí se engloban con unos y otras. 
Es t enos i s y atresias.—Las t ráqueo-bronquio-este-
nosis son espasniódícas, consecuencias de hiperkinesias que 
posteriormente estudiaremos, mecánicas y orgánicas de que 
vamos, ahora, á ocuparnos. 
Se producen estas lesiones siempre que un agiente causal 
del exterior ó del propio organismo obra sobre la tráquea ó 
bronquios comprimiéndoles de fuera adentro, (cuerpo extra-
ño, g'anglios bronquiales, mediastínicos infartados, aneuris-
mas de la aorta y tronco innominado, abscesos, neoplasmas 
del esófago, los gases del pneumotorax, el líquido del hidro-
torax, etc.), ó interponiéndose en su interior (masas de moco, 
sangre, pus, calcülitos bronquiales), todo lo cual puede or ig i -
nar su estrechamiento y hasta llegar á obliterarlos. Estas le-
siones son das mecánicas. Y cuando en estos'conductos se 
haya formado un rodete, anillo placa por perturbaciones nu-
tritivas, inflamatorias ó diatésicas previas, que engrosando 
las paredes haga eminencia en su interior, puedo/ suceder lo 
mismo. Estas son las orgánicas. 
Dada una lesión estenósica tráqueo-bronquial de cuales-
quiera de estas dos variedades, se dará á conocer por s ínto-
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mas funcionales y físicos, pues los orgánicos ú anatómicos 
solo podrán apreciarse de visu y eso con gran dificultad en la 
parte alta de la tráquea, valiéndose del laringoscopio. 
Los síntomas funcionales consistirán en la dificultad de 
entrada y salida de aire que al enfermo causa sensación de 
ansiedad y le obliga á forzar la contracción de los músculos 
inspiradores y espiradores, los primeros principalmente, ha-
ciendo más largo el tiempo de la inspiración. Así, pues, se 
observa dispiea objetiva. Y como síntomas físicos, tendre-
mos la debilitación y aún la anulación de las vibraciones vo-
cales más allá del sitio de la estrechez, pues en este quedan 
detenidas las ondas vocales, pudiendo apreciar á la vez, tam-
bién por palpación, en dicho punto el fremitus Ironyuial. 
E l sonido percutorio, inalterado al principio, se hace luego 
más obscuro, hallándose también debilitado y aún nulo el 
murmullo vesicular, que estará reemplazado por ruidos s i -
bilantes, cuya intensidad puede ser tanta que se perciban á 
distancia, oyéndose además un ruido especial cuando la causa 
de la estenosis es un cuerpo flotante dentro de un bronquio. 
E l pulso es lento unas veces y otras muy acelerado cuando el 
motivo de la estenosis es un tumor que comprime también á 
los nervios vagos, presentando en ocasiones intermitencias. 
Los ríñones disminuyen su secreción y la orina contiene 
menor cantidad de urea que la normal. 
Apréciase, por último, en la piel y mucosas la coloración 
lívida ó cianótica, señal de la insuficiencia de la hematosis. 
Según cual sea la etiología de la estenosis, así es el modo 
de invasión. Será brusco si es debida á la penetración de un 
cuerpo extraño; y será muy lento cuando sea consecuencia de 
un neoplasma ó del engrosamiento hiperplásico de sus pare-
des. El de sucesión será continuo; pero, sin darse cabal expli-
cación, las más de las veces sobrevienen, de una manera i n -
tercurrente, paroxismos de mayor dispnea, terminando casi 
siempre por la muerte después de duración muy varia según 
los casos. Un golpe de risa, de tos, etc., puede expulsar un 
cuerpo extraño estenósico y rápidamente restablecérsela salud. 
La indicación que so impone en la mayoría de casos es la 
causal, y, si esta no fuera posible, nos atendremos sencilla-
mente á paliar las molestias y prolongar, cuanto se pueda, la 
vida. La primera de dichas indicaciones será expulsiva á be-
neficio de algún emético en ocasiones ó mediante la extrac-
ción con pinzas, previa la traqueotomía, si el cuerpo esteno-
sante ocupa un lugar alto. Más frecuentemente será de intentar 
la neutralizante con los antisifilíticos, antiescrofulosos, etc., 
sirviendo la paliativa, contra la dispnea casi exclusivamente, 
con el uso de las inyecciones hipodérmicas de cloruro mórfico 
en las paredes del pecho. 
Ocupémonos ahora de las t r á q u e o - b r o n q u i e c t a s i a s . 
Como dejamos dicho en \&s Generalidades, las dilataciones 
ó ectasias de los conductos revestidos de mucosas, pueden ser 
atónicas, orgánicas y mecánicas, reconociendo las primeras 
por condición genética la relajación de las fibras musculares 
subyacentes á la mucosa que les reviste. Dependen las se-
gundas de un cambio intrínseco de los mismos conductos, 
(adelgazamiento, friabilidad, ulceración), cediendo en ambos 
supuestos con facilidad á la presión interior que se ejerza en 
sus paredes; siendo debidas las mecánicas á la presencia en el 
interior de los conductos de un neoplasma ó de líquidos 
acumulados ó de gases que les distienden de dentro á fuera. 
En la tráquea y bronquios encontraremos ectasias de las 
tres variedades, ó sean bronquiectasias atónicas, orgánicas y 
mecánicas. 
ETIOLOGÍA: El agente más eficaz para dilatar los bronquios 
medianos y pequeños, que son los ordinariamente lesionados, 
es el aire que penetra en su interior, así como es la sangre la 
potencia dilatadora de los vasos. Para producirse este resulta-
do se necesita que aquel aumente la fuerza de presión que de 
ordinario ejerce; ó bien, supuesta igual presión, que las pare-
des del bronquio resistan menos. Sucede lo primero siempre 
que el aire entra forzado como en las bronquioestenosis ó 
cuando detenido en los conductos por un motivo cualquiera, 
sufre compresión como en el fenómeno del esfuerzo. También 
la expulsión violenta del aire en las toses muy repetidas j 
fuertes, los gritos, producen el mismo resultado. A más del 
aire, el acumulo y detención de mucosidades puede causar el 
mismo efecto. Y por último, se admite también que él pulmón 
esclerosado y las adherencias pleurales ejerciendo tracción 
excéntrica sobre las paredes de los conductos bronquiales, l l e -
gan á provocar su dilatación, aunque en esto no todos opinan 
del mismo modo. 
Mas, para que lo dicho pueda tener realización, es de abso-
luta necesidad la pérdida ó cuando menos la debilitación previa 
de las paredes bronquiales, pues mientras conserven su resor-
te orgánico, es imposible se dejen dilatar de modo permanen-
te. He aquí el motivo de dar tanta importancia en la génesis 
de las bronquiectasias á los catarros y bronquitis catarrales, 
porque, bajo su influencia, se acumulan en las paredes de d i -
chos conductos células embrionarias substituidas luego por un 
tejido fibroso extensible que ocupa el sitio de las fibras elás-
ticas y musculares, quedando aquellos reducidos á un tubo 
comparable á arterias privadas de su túnica media fácilmente 
distensibles unosy otras por las presiones interiores' que en 
ellas se ejerzan. Iguales resultados sobrevendrán estando las 
paredes bronquiales relajadas por atonía de las fibras mus-
culares que poseen ó adelgazadas por ulceraciones. La par-
ticipación reconocida en la producción de las bronquiec-
tasias á la sífilis y gangrenas, tiene igual explicación. 
Las dilataciones por estos modos producidas y que ocupan 
la base y parte media del pulmón, y no el vértice, interesan á 
porciones mayores ó menores délos conductos, llamándolas en 
unos casos, cilindricas si son uniformes; ampliares cuando en 
el trayecto presentan una ó más dilataciones ovoideas ó fusi-
formes, que interesan toda la circunferencia del bronquio ó solo 
parte de ella, á manera de saco pendiente de aquel, de donde 
también la denominac iónde circunferenciales y sacciformes; 
aplicándolas la de moniliformes ó en rosario á las circunferen-
ciales en series separadas por cuello ó porciones no dilatadas. 
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SINTOMATOLOGÍA: Faltan los síntomas anatómicos, porqne 
los cambios de forma y amplitud que pueden observarse en el 
lado del tórax, áque corresponden, no deben considerarse como 
tales. Los funcionales y los físicos han de servirnos para co-
nocer ó diagnosticar la existencia de las bronquiectasias. 
La dispiea al principio es poco graduada; pero va aumen-
tando con los progresos del mal, sobreviniendo con ellos la 
dilatación del corazón derecho, poderoso motivo de dificultad 
respiratoria. La tos matutina, apoco de despertar, sirve para 
expulsar los productos acumulados durante la noche, y es sínto-
ma constante, repitiendo más ó menos durante el día, si aquellos 
vuelven á acumularse ó se dislocan los que haya, aún cuando 
no sean muchos, por cambiar de postura ios enfermos, llegan-
do por ello á ponerse en contacto con los bronquios gruesos, ó 
con la tráquea. La expectoración mucoso-purulenta que acom-
paña á la tos suele ser abundante, más que á otra hora por la 
mañana, llegando en periodos avanzados á 200, 300 y 400 
gramos en el día. Es bastante suelta, de color verdoso, de olor 
desagradable, soso, como agrio y á veces fétido. Dejándola 
depositar ofrecerá dos porciones de aspecto diferente; la más 
superficial, mucosa, aireada, y otra inferior más purulenta que 
mucosa, de aspecto cremoso, de color verdoso, que da una 
pequeña luz brillante si se la quema á una llama y está cons-
tituida por células epiteliales, glóbulos de pus, cristales de 
margarina y colesterina, leptotrix, pneumococos, estatiloco-
cus aureus, bacillus piogenus, fetidus, etc., etc. 
Como síntomas físicos apreciaremos, por palpación en la 
zona pericavitaria ó que rodea la dilatación, exageración de 
vibraciones vocales, por hallarse más denso el tejido del pu l -
món en dicho sitio, sonido más obscuro á la percusión en 
esa zona y más claro, timpánico ó de olla cascada en el sitio 
correspondiente á la cavidad, cuando esta se halle desocupada, 
y completamente obscuro si está llena de productos de los que 
saldrán por la expectoración. Auscultando sobre esta zona 
clara se percibirá el estertor cavernoso ó gorgoteo si la cavi-
dad tiene líquido; si está vacía, soplo cavernoso, así como ha-
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brá disminución del murmullo respiratorio en las partes c i r -
cundantes por estar densificado el parénquima pulmonar. Se 
apreciará también pectorilocpiia á la vez que soplo cavernoso 
y tanto esta voz resonante, como la tos y hasta el mismo 
soplo pueden ser acompañados del llamado tañido ó timbre 
metálico. 
En los órganos vecinos, en el corazón particularmente, 
podemos hallar los síntomas de la ectasia ventricular derecha, 
que es habitual en el curso de las bronquiectasias; en el d i -
gestivo el olor fétido del aliento y los del catarro gastro-in-
testinal asociado á todas ó la mayor parte de enfermedades 
crónicas, y , cuando el padecimiento cuenta mucho tiempo de 
existencia, el hígado, el riñon y hasta el sistema óseo acusan 
síntomas por la participación que toman en él, apareciendo 
fiebre héctica, no existente al principio, edemas,, diarreas, 
y la osteopatía hipertrofiante pnéumica. 
PATOCRONIA: Viniendo el mal como secuela de otros pro-
cesos brónquicos ó pneumo-bronquiales, sus comienzos son 
poco graduados, permitiendo durante algún tiempo al enfer-
mo un regular estado; pero su curso es continuo y progresivo 
hasta conducirle á funesta terminación, después de un periodo 
m á s ó menos prolongado de caquexia, si no es que antes una 
complicación como la hiperhemia con ó sin hemorragia, la 
pneumonía ó bronco-pneumonía, pleuresía, abscesos, piohe-
raia, etc., no acarrean la muerte. No tiene, pues, una duración 
que pueda fijarse de antemano. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: LOS bronquios dilatados pue-
den compararse á tubos de goma, que, habiendo perdido su 
elasticidad, no tienen medio de recuperarla (1). De aquí que 
la indicación á satisfacer sea la paliativa, encaminada á 
combatir síntomas, complicaciones y accidentes. Sin embar-
go, teniendo intervención en algunas bronquiectasias la s í -
filis, se deberá intentar la indicación curativa causal emplean-
do los medios tantas veces recomendados. No insistimos, por 
(1) Hermann admite, sin embargo, la posible curación. 
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ser demasiado evidente, en la conveniencia de colocar á estos 
enfermos en las mejores condiciones de medio ambiente, re-
comendándoles vivir en los inviernos en paises meridionales, 
no exponiéndose á cambios bruscos de temperatura, vistiendo 
lana sobre la piel, observando el mayor rég'imen en la alimen-
tación, prohibiéndoles el tabaco y g-uardando la mayor tran-
quilidad física y moral. 
Por lo demás, por lo que se refiere á tratamientos farma-
cológicos; se puede establecer que, con el propósito de atenuar 
la dispnea, la tos, la abundancia de la expectoración, modifi-
car las malas cualidades de esta y combatir las hiperhemias 
con hemorragia, las bronco-pneumonías, las necrobiosis, que 
son los hechos morbosos que con frecuencia suelen presentar-
se en estos enfermos, nuestra conducta terapéutica será la 
misma que aconsejaremos en los diferentes capítulos de esta 
sección: inyecciones de cloruro de morfina, balsámicos, t re-
mentináceos y sus derivados, á más de las aguas sulfurosas; 
ipecacuana, vaso-constrictores, inhalaciones y pulverizaciones 
de vapores cargados de cloruro de calcio, brea/ formol, hipo-
sulfito de sosa, etc., etc., y el mirto!, mentol, ictiol, ácido 
fénico, preparados salicílicos, creosota, timol, resorcina, gua-
yacol, etc., al interior ó en forma de inhalaciones. 
Recordaremos que también se recomiendan los botones 
termo-cáusticos al nivel de la región afecta, repetidamente 
aplicados y aún ciertas intervenciones quirúrgicas, hasta 
ahora no demasiado felices. 
Siguiendo el orden á que ajustamos la exposición, dedica-
remos algunas líneas á las enfermedades dependientes de 
procesos constituidos por perturbación de índole nutritiva en 
los bronquios. 
Más de una vez, al hablar de inflamaciones llamadas c ró-
nicas, hemos expresado nuestro parecer que, en este punto, se 
separa del de la generalidad. Para nosotros, muchas de esas 
pretendidas inflamaciones, no son otra cosa que lesiones or~ 
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g-ánicas, esto es, cambios habidos eu el volumen, forma, con-
sistencia, etc., de los órganos ó partes orgánicas sobrevenidos 
por una perturbación nutritiva previa. Y esto tiene también 
lugar en los bronquios y en la porción del parénquima pu l -
monar que inmediatamente les rodea. Como residuo de, proce-
sos.en que el fenómeno nutritivo en ellos haya estado interesa-
do, patológicamente hablando, y esto acaece en inflamaciones 
de los mismos que no se resuelven por completo, hállase la 
mucosa notablemente engrosada, dependiendo este engrosa-
miento principalmente de hiperplasia inflamatoria (Hermann). 
Dicha membrana aparece en algunas ocasiones surcada por 
relieves longitudinales y transversales que forman una red ó 
entramado; «este cambio de estructura es resultado de alte-
ración Mperplásica, de los manojos de fibras elásticas que 
al aumentar de volumen forman resalto sobre la superficie 
de aquella.» También llegan á formarse, á veces, excrecen-
cias papilares en la mucosa bronquial, sobre las cuales llama-
ron la atención primero Virchow, después Biermer (Id.) «El 
tejido conjuntivo de la mucosa es invadido por tejido fibroso 
que, algunas veces, hace eminencia bajo la forma de vegetacio-
nes» (Dieulafoy). Sin aducir más textos y autoridades, los 
citados son bastantes á probar la posibilidad de existir proce-
sos de perturbación nutrí va en los bronquios que consisten 
en una hiperplasia, cuya génesis queda también indicada y 
cuyos síntomas son algunos de los de índole mecánica y 
física, que se enumeran como propios de los catarros hron-
quiales y bronquitis crónicas, no de todas sus formas, sino de 
la conocida con la denominación de catarro seco, y no de 
todos estos, sino de alguna de sus variedades. 
Puede ocurrir lo contrario. La membrana mucosa presénta-
se en ocasiones pálida y adelgazada, asemejándose su aspecto al 
de una membram serosa. Es decir, hay una Upoplasia que se 
exterioriza por expectoración abundante y tenue, mirada como 
característica del llamado catarro crónico, seroso ólroncorréico. 
La deficiencia nutritiva en la mucosa bronquial llega, en 
ocasiones, á la necrobiosis y aún á la necrosis de la misma y 
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así se fraguan pérdidas de substancia superficiales ó erosiones 
y gangrena superficial curable, análoga á la mortificación del 
tejido conjuntivo en el fiegmón (Cornil). Esta necrobiosis y 
necrosis no sou más que hechos sobreañadidos á los de otra 
afección bronquial anterior, como casi siempre ocurre con los 
precedentes. 
Como detalladamente hemos de describir esas afecciones, 
entouces nos cuidaremos de exponer lo que interesa relativa-
mente á dichas lesiones orgánicas, aquí solo esbozadas por las 
exigencias del método adoptado. 
H i p e r h e m ¡ a b ronqu¡a l .—Broncor rag ia . -Hemopt i s i s : 
En el dominio de los vasos bronquiales, (pertenecientes á la 
circulación mayor), puede constituirse la hiperhemia así como 
la iskemia, por más que esta no tenga gran importancia. 
Dichas hiperhemias, como todas, pueden a f l u x i o n a r í a s 
j estáticas y unas j otras de todas las variedades admitidas 
en patología. Evitaremos repeticiones remitiendo al lector á 
lo expuesto sobre este punto en la lección XV, recomendando, 
al propio tiempo, hacer aplicación de aquellas generalidades 
á las que ahora nos ocupan, en todo lo que hace relación á la 
etiología y patogenia. 
SINTOMATOLOGÍA: Las hiperhemias fluxionarias se anun-
cian por síntomas funcionales de escaso valor, tales como 
sensación de opresión y calor en la parte anterior del tórax, 
más fijamente detrás del esternón, acompañada de la de es-
tímulo que, dificultando poco, muy poco, la respiración, obliga 
á toser al enfermo. Faltan síntomas físicos, y, como de ve-
cindad, se quejan los enfermos de pesadez de cabeza ó dolor 
frontal; raramente vendrá fiebre, que, á presentarse, tendrá 
todo el aspecto de las reactivas efímeras ó causones. Si la 
hiperhemia bronquial es un factor de los que constituyen é 
integran la llamada fluxión de pecho, de que ya hablaremos, 
el cuadro sindrómico será más complejo; cada uno de los s ín -
tomas tendrá más intensidad y la fiebre será mayor. 
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Las hiperhemias estáticas tienen aún menor expresión-sin-
tomática, y á no ser porque de ordinario van acompañadas de 
fenómenos de hiperósmosis catarral, ó porque existan á la vez 
otras hiperhemias, de índole igual á la bronquial, en la m u -
cosa gastro-intestinal y aún en la piel, pasarían desapercibidas, 
llamando la atención las lesiones pulmonares, cardiacas, etc., 
que regularmente las preceden y producen. 
PATOCRONIA: Las fluxionarias, por regla general, tienen 
una invasión más brusca que las estáticas; son de curso con-
tinuo unas y otras, aún cuando alguna de las primeras afecte, 
a veces, él tipo intermitente; terminando aquellas por resolu-
ción en menos tiempo que las últimas, cuya terminación en 
estas es imposible por estar dependiendo de otros procesos más 
duraderos y acaso incurables. 
Unas y otras pueden dar lugar •khroncorragia ó hemoptisis. 
Repetidas veces hemos manifestado que, la salida de la sangre 
i n totum de los vasos, por los cuales circula, es un hecho 
físico, un síntoma de la misma denominación, no un proceso 
morboso. Este estará constituido por la hiperhemia precursora 
de las hemorragias, siempre que estas sean de la variedad de 
las post-Mperhémicas, y dicho proceso será el que engendra 
enfermedad ó estado morboso, si es extenso y recae en órga-
nos importantes. Es más: si el proceso es el propio de las flu-
xionarias, los síntomas que, hemos dicho, le caracterizan, son 
los del síndrome conocido con la denominación de molimem 
liemorragicum, tan usada en el lenguaje médico. 
No hablemos, pues, de patogenia, sintomatología, etc., de 
la hemorragia n i , por lo tanto, de la hroncorragia ó hemop-
tisis; estudiemos sí este síntoma ó fenómeno físico y cuando 
lleguemos al tratamiento digamos los medios á emplear para 
satisfacer la indicación sintomática que reclama. 
Siguiendo á alguno de los golpes de tos, que la excitación 
de la hiperhemia bronquial provoca en la garganta, se expul-
sa la sangre en cantidad mayor ó menor, saliendo en el p r i -
mer caso por boca y narices y, en el segundo, por la boca solo, 
sin negar la posibilidad de que también se degluta parte de 
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ella y llegue al estómago. La sangre arrojada es roja espumo-
sa, del aspecto de la que se recoge eu una vasija cuando se 
sangra, á un animal, ofreciendo una reacción alcalina. Más 
tarde, la que sigue saliendo, es más negruzca, más espesa 
por salir mezclada con moco, hasta llegar á adquirir color 
bastante negruzco al tercero ó cuarto día del primer esputo. 
Estos son los hechos morbosos observables en las hiper-
hemias bronquiales si van seguidas de hemorragias. 
IND:CACIONES Y TRATAMIENTO: Como la mayor parte de estas 
hiperhemias ó determinaciones sanguíneas son curables, he-
mos de emplear los medios de satisfacer la indicación curativa, 
acomodándola según las variedades de ellas^ pues no pueden ser 
los mismos los empleados para combatir las fluxionarias que 
las estáticas ni iguales para las variedades de Cada uno de estos 
dos grupos. En algunas ocasiones bastarán los medios dieté-
ticos, consistentes, en adoptar la actitud de estar sentado y no 
echado, en respirar aire puro á una temperatura de 15 á 17°, 
alimentarse con caldo ó leche poco calientes, agua clara azu-
carada para bebida usual, prohibiendo las bebidas alcohólicas, 
y aromáticas, y reposo del órgano en cuanto sea posible. 
A esto puede agregarse algún calmante para evitar que los 
golpes de tos aumenten la hiperhemia, apelando, además, á la 
ipecacuana, tan eficaz para combatir el eretismo cardio-vas-
cular y vásculo-pulmonar en las hiperhemias fluxionarias. Se 
administrará á dosis refractas, de 5 á 10 centigramos cuatro 
veces en las 24 horas ó el tártrato antimónico potásico á dosis 
miligramáticas. Darán igualmente buenos resultados las-apli-
caciones de agua muy fría, hielo en vejigas, hielo al interior, 
los vejigatorios, las ventosas secas ó escarificadas, las evacua-
ciones tópicas por medio de sanguijuelas y , en algún caso, la 
sangría general. 
Tratándose de las hiperhemias estáticas, no son aplicables, 
de estos medios, otros que los relativos á la posición, al aire 
respirable, descanso del órgano, debiéndose conceder muchas 
veces bebidas aromáticas y alcohólicas. Y en vez de los medi-
camentos antifiuxionarios, antes dichos, nos veremos obligados 
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á emplear la digital y cafeina para vigorizar el corazón y de 
este modo contrarrestar la atonía vásculo-pulmonar en las 
hiperhemias atónicas. Los revulsivos cutáneos y los purgantes 
drásticos que ejercen en la mucosa intestinal aquel efecto, á 
más del depletivo, están muy indicados en las hiperhemias 
estáticas. Las evacuaciones sanguíneas locales y principal-
mente las generales solo tendrán aplicación en ellas cuando 
sean reclamadas por una indicación vital , que también puede 
satisfacerse con la ventosa monstruo de Junod. 
A más de lo expuesto referente á la generalidad de casos 
de hiperhemia, conviene decir que, alguna vez, tendremos que 
echar mano de la quinina por jugar papel la influencia pa lú-
dica en la producción de estas congestiones; y, acaso tengamos 
que acordarnos alguna vez de los medios antisifilíticos. 
, Si la repleción de los vasos dió lugar á la rotura de sus 
paredes y sobrevino la hemorragia, seguiremos utilizando los 
medios dichos á título de antihiperhémicos; y, además, pres-
cribiremos las bebidas ácidas y frías, los constrictores de los 
vasos como el cornezuelo de centeno, la ergotina, la ergo-
tinina, hidrastis, al interior ó en inyecciones hipodérmicas, 
ipecacuana, la trementina, etc., sin que en las broncorragias 
deban merecer la confianza, que muchos dispensan, á lo s as-
tringentes y hemo-plásticos, porque DO pueden ponerse en 
contacto con los vasos que dan la sangre. 
También se pueden continuar empleando los líquidos muy 
fríos ó el hielo, intus et extra, y en este último supuesto, no 
solo en las paredes torácicas, sino en el escroto, (en este por 
muy pocos minutos), los revulsivos, las ventosas y hasta las 
evacuaciones sanguíneas con las salvedades y distiügos ex-
presados. Una impresión moral hábilmente puesta en práctica 
da felices resultados, cuando no se pueden emplear otros me-
dios ó estos han fracasado. 
L E C C I Ó N L X X I . 
SUMARIO^ont inuac ióu del expuesto en la lección anterior.—Nosografía de las en-
fermedades por perturbación hiperosmósica en los bronquios ó sea, délos catarros 
bronquiales ordinarios; de la coqueluche ó tos ferina y catarro del heno. 
Corresponde ocuparnos, terminado el asunto de la lección 
anterior, de las enfermedades que surgen de perturbación ó 
proceso hiperósmico localizado en la mucosa bronquial, ó sea, 
de los catarros, distinguiéndolos por la no identidad de pro-
ceso, según repetidamente lo hemos manifestado, de las hron-
qidtis que más tarde describiremos. Por concepto etiológico 
se admite el catarro bronquial ordinario ó producido por causas 
comunes sin agregarse á su proceso genético n ingún elemento 
extraño; catarro específico, probablemente microbiano, en cu-
yo síndrome entra por mucho un factor de índole nerviosa, 
que es la coqueluche ó tos fer ina j el llamado catarro del 
heno ó catarro oculo^naso-bronquial, resultante de la asocia-
ción de otros varios producidos todos por un agente especial. 
Por la porción del árbol bronquial, cuya mucosa se acatarra, 
se describe, aparte, el catarro de los gruesos (con el que que-
da confundido el de la tráquea) y medianos bronquios y el de 
los bronquios cápilares; haciendo también la justa separación 
entre los catarros agudos y los crónicos. Estos últimos por su 
localización pertenecen, siempre, á los de los gruesos y me-
dianos bronquios. 
Hagamos primeramente la patografía del c a t a r r o bron-
qu ia l ordinario agudo de los gruesos y m e d i a n o s 
bronquios . 
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ETIOLOGÍA: E l contenido de lo que ha de incluirse en este 
epígrafe puede abreviarse y facilitar la tarea al alumno d i -
ciendo que es imposible venga un catarro bronquial (y lo 
mismo sucede en otras mucosas), sin una hiperhemia previa 
en ellas. Y que la misma etiología debe asignarse á los ca-
tarros que á las hiperhemias y las mismas denominaciones, 
en último término, podrán aplicarse á unos que á otras. «En 
algunos casos, dice Dieulafoy (que no admite la distinción 
hecha por nosotros entre catarro de una mucosa é inflamación 
de la misma) el eritema (rubicundez) se acompaña de secreción, 
hay pues catarro;» (1) no siendo violento deducir del pasage 
citado, que, entre la hiperhemia de una mucosa caracterizada 
principalmente por la rubefacción (eritema) y el catarro de la 
misma, no hay más que un paso; y esto justifica la admisión 
de la misma etiología para las hiperhemias de la mucosa 
bronquial que para los catarros de la misma y la aplicación á 
estos de las denominacioues da fluxionarios y estáticos, con to-
das las variedades en cada uno de estos grupos con que hemos 
distinguido las hiperhemias en general (2). Cuando más, po-
dría hacerse una casilla más para incluir los catarros tenidos 
por algunos como discrásicos: tal sucede con el llamado a l -
Mminúrico. 
SINTOMATOLOOÍA: Apreciaremos solamente síntomas fun-
cionales y físicos, porque los cambios de orden anatómico que, 
seguramente, tendrá la mucosa^no caen bajo la acción de los 
sentidos. Los de aquellos grupos tienen muy poca intensidad 
en ciertos catarros muy leves á que acostumbramos llamar 
constipados ó resfriados; siendo más salientes en los catarros 
propiamente dichos, consistiendo en sensación de tirantez y 
ardor ó calor mayor ó menor en la parte anterior del tórax; 
en respiración más ó menos penosa y acelerada, y en tos quin-
tosa, con cuyos golpes se aumenta el dolor external y el que 
determina en las inserciones de los músculos intercostales y 
(1) Pag-ina 56, tomo 1, décima edición francesa. 
(2) Véase páginas 104 y siguientes. 
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del diafragma, seca al principio, y acompañada después de 
esputos serosos ó sero-mucosos de color blanco grisáceo, que 
más tarde se espesan y toman color amarillento. Como s ín to-
mas de yecindad recordaremos la cefalalgia frontal, abomba-
miento de cabeza, lengua saburrosa, inapetencia, etc., y , a l -
canzando el catarro mayor intensidad, puede venir una fiebre, 
de la índole de las catarrales, con su síndrome correspondien-
te de hipertermia ligera, frecuencia de pulso, etc. En los 
primeros días, por auscultación en ambos lados del pecho, se 
observarán estertores secos, graves, sibilantes ó que luego se 
cambiarán en húmedos ó Mucosos, de burbujas más ó menos 
finas; estos últimos se llaman súberepüantes. 
PATOCRONIA: NO deja de ser rápida la invasión, teniendo 
un curso continuo con algunas exacerbaciones vespertinas, 
terminando de ordinario en media ó una semana por la cura-
ción, á no estar ligado el catarro á otros padecimientos c ró-
nicos del pulmón, del corazón, etc., que entonces se encroni-
zan, como alguna vez lo hacen aún siendo protopáticos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: NOS propondremos siempre la 
curativa, limitándonos en los casos ligeros, en los resfriados, á 
aconsejar el reposo en casa y mejor en cama, en una habitación 
á 16 ó 18°, provocar el sudor y calmar la tos. Conseguiremos 
fácilmente lo primero, con bebidas calientes y disponiendo se 
tome en dos mitades, con intervalo de dos horas un ponche 
hecho con cuatro gramos de té infundidos en 250 gramos de 
agua hirviendo, añadiendo, después de colarlo, 30 gramos de 
coñac ó aguardiente anisado, azúcar y una rabanada de l i -
món. Y poniendo diez gotas de tintura de ópio en el ponche, 
bastará para calmar la tos, contra la cual podrían también 
disponerse 25 á 30 centigramos de polvos de Dower ó Dover 
en una de las dos mitades. . 
Si se trata ya de catarros más intensos, es absolutamente 
necesario guardar cama, hacer lo anterior y tomar de esta 
fórmula (I).e de extracto tóbaico, 25 á 50 centigramos; extracto 
de estramonio, 25 centigramos; en 50 pildoras) tres pildoras 
á última hora de la noche, aproximadamente á labora en que 
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se quiere dormir, otras tres durante el día, si la tos molesta; 
dejando pasar entre una j otra una hora por lo menbs. 
Cuando la tos reviste carácter espasmódico se formulará, para 
tomar á cucharadas de las de sopadlo siguiente: J).e bromMW 
'potásico, i gramo; de agua destilada de tilo, 75 gramos; agua 
de laurel cerezo, 15 gramos; ron, coñac ó aguardiente, 20 gra-
mos] jarabe de ToM, 20gramos; id . del de ipecacuana, 10. M:e 
No se obtienen ventajas de los revulsivos á las paredes 
torácicas; y los parches de thapsia, de que tanto se abusa, 
ofrecen, por el contrario, inconvenientes. Contra el dolor ó 
molestia esternal, verdaderamente penosa en ocasiones, «colo-
caremos sobre la parte anterior del pecho extensas cataplasmas 
calientes de harina de Jinaza, frecuentemente renovadas^) (1) 
práctica añeja de Módicos españoles, mediante la cual, á más 
de constituir un baño local calmante, se determina una rube-
facción suficientemente derivativa. 
Si en el periodo de declinación el movimiento de desca-
mación de la mucosa sigue con intensidad y los esputos toman 
el aspecto de muco-purulentos, se insistirá en prescribir el 
reposo y los opiados, asociando además los balsámicos, de 
cuya administración, más adelante, nos ocuparemos. 
A los niños, en los que no es prudente emplear ios opia-
dos, se les retendrá en casa y mejor en cama, envolviéndoles 
las piernas en alg-odón en rama cubierto con papel ó tela i m -
permeable, se les frotarán las paredes del pecho con la mezcla 
de cuatro partes de Mlsamo de Fioraventi y una de tintura de 
árnica, colocando después de dada la fricción algodón en ra-
ma y tela engomada encima. Si esto no basta, por tener alguna 
intensidad el catarro, se les purgará con 15 á 20 gramos de 
maná en una taza de leche, y se dará después, cada dos horas, 
una cucharadita de las de café de esta fórmula : I).e cloruro 
amónico, 2 gramos; de jarabe de goma y del de culantrillo 
(ó capilar), áá, 40 gramos; alcohólalo de melisa y jarabe de 
diacodión áá, 20 gramos; M.e 
{\¡ Rennaut, Profesor de la Facultad de Lyon. 
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Si los fenómenos que constituyen el proceso catarral, h i -
perliemia con hiperósmosis, atacan los bronquios intralobu-
lillares, sumamente finos, capilares, se comprende, fácilmente 
que el eng-rosamiento de la mucosa, mas las células que caen 
en la luz de su conducto, supuesto el movimiento descamativo 
de las epiteliales, han de ser poderosísimo motivo de obstruc-
ción mecánica y de ella se originará la dispnea, sofocación y 
hasta la asfixia. 
De aquí el empleo de las denominaciones de capilar ó so-
focante con que se le distingue. 
Como estos mismos hechos se presentan regularmente por 
otro proceso más complicado, que, también, radica en los re-
feridos conductos, constitutivo de la inflamación, muy en 
breve nos haremos cargo de la enfermedad engendrada por él, 
ó sea la bronquitis capilar ó bronquioUtis; esto nos evita 
hacer una descripción especial de aquel, pasando, desde luego, 
á hablar de los catarros bronquiales que, por razón de agente 
etiológico especial ó por asociación del suyo con otros elemen-
tos morbosos se les mira como catarros especiales: nos referi-
mos á la coqueluche y a l catarro del heno. 
C o q u e l u c h e , tos ferina.—Así es llamado un catarro 
difuso de la mucosa tráqueo-bronquial , producido probable-
mente por agente microbiano, fácilmente transmisible del i n -
dividuo enfermo, que regularmente son los niños, á los sanos, 
por lo que aquel se hace epidémico, estando caracterizado 
principalmente por una tos repetida, penosa y convulsiva. 
ETIOLOGÍA: En todo tiempo se ha pensado que un agente 
especial era el patogenésico de este catarro. Pero desde 1867 
se concretó más esta opinión porPoulet, Letzerich, Rossbach, 
Afanossiew y Setchenko, que creyeron haber descubierto el 
bacilo de la tos convulsiva, análogo aí Mctermm termo, el que 
cultivado é inoculado en la tráquea dió lugar, á más de cier-
tas lesiones, á una tos coqueluchoide. 
El supuesto agente ataca más en la edad de uno á siete 
años, y , dentro de ella, más á las niñas que á los niños sin dis-
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tinción de clases ni de razas. Se presenta con mayor frecuen-
cia en invierno y en primavera; aún cuando extendido el pa-
decimiento de una manera epidémica, ya no tienen influencia 
las estaciones. Entre las epidemias de coqueluche y las de 
sarampión se lia querido ver cierta correlación. 
PATOGENIA: Además de existir en la mucosa los fenómenos 
íntimos de todo proceso catarral descamativo, se admite en 
el complexo patogénico de esta enfermedad una excitación 
morbosa de los ramos laríngeos superior y quizás de los ramos 
tráqueo-bronquiales de los nervios vagos. 
SINTOMATOLOGÍA: En el primer periodo, sin síntomas anató-
micos, apreciamos, como funcionales, ligera anhelación respi-
ratoria con tos frecuente y rebelde á los tratamientos, precedida 
de cosquilieos laríngeos. Nada se puede decir de la expecto-
ración, porque, de producirse, no es espelida. Auscultando se 
llegan á percibir estertores secos al principio para hacerse des-
pués burbujosos ó asociados unos á otros. Se toma algo la voz 
y hasta viene la ronquera. Como de vecindad, anotaremos los 
propios del coriza y catarro ocular y los que significan el 
cambio de carácter del niño. No es constante la fiebre; y de 
existir, es de poca intensidad ó consistente solo en una peque-
ña elevación térmica vespertina. 
Al cabo de algunos días, por hacerse preponderante el 
factor nervioso, que interviene en este catarro, el aspecto de 
este, que hasta entonces estaba sospechado, no confirmado de 
espasmódico. se declara como tal por la tos convulsiva. Antes 
de estallar el acceso de ella, el niño la presiente y despierta 
si está dormido y deja de mamar ó abandona sus juegos 
poseído de cierto terror. Empieza el golpe de tos por una, 
espiración brusca y ruidosa, seguida de otras varias que son 
interrumpidas por una inspiración larga, sonora, sibilante, 
muy característica á la cual sucede una nueva serie de espi-
raciones menos ruidosas que las de la primera quinta, que du-
ra desde algunos segundos á dos minutos, poniendo fin al. 
acceso, la expulsión de mucosidades, en cantidad mayor ó 
menor con los caracferes de moco gleroso, blanco, ó ligera-
mente teñido por puntos ó estrías sanguinolentas. Durante 
el acceso, la caray mucosas visibles se cianosan, aquella se 
pone bultuosa; los ojos llorosos, se hacen prominentes, for-
mándose á veces equimosis subconjuntivales, apareciendo la 
epistaxis, haciéndose evacuaciones involuntarias, vómitos 
mucosos y alimenticios y quedando, por regla general, el en-
fermito abatido y progresivamente desmejorado en su nu t r i -
ción, á no ir cediendo poco á poco el padecimiento. 
Los paroxismos de la tos son unos más largos que otros, 
volviendo á repetir con intervalo variable, segiin el número en 
cada día; desde uno, cada dos á cuatro horas, hasta uno cada 
media hora. 
Es lo regular que, por la marcha misma del mal ó por los 
efectos del tratamiento, después de llegar el número de quin-
tas de tos á un máximum, vayan distanciándose más y más; 
se vaya borrando el carácter convulsivo de la tos, quedando 
las cosas como al principio con todas las apariencias de un 
afecto catarral que, en el adulto, adquiere el aspecto de catarro 
crónico con esputos espesos y amarillentos. 
Por más que sea infrecuente, debe llamarse la atención hácia 
aquellos casos en que la tos convulsiva está substituida por 
accesos de estornudos ó en que los accesos terminan por ellos. 
PATOCRONIA: El modo de empezar esta enfermedad es el del 
catarro bronquial vulgar ú ordinario, si bien en el periodo 
inicial se dibuja ya el carácter irregular de los padecimientos 
neurósicos; sigue un curso continuo, marcadamente exacer-
bante, con marcha subaguda, pues tarda en su evolución de 
seis á ocho semanas. Aunque el modo de terminación sea por 
vuelta graduada al estado de salud, dejando á veces por a l -
gunos meses tos nerviosa, se presentan en su curso buen n ú -
mero de complicaciones que hacen mirarla como rodeada 
siempre de gravedad y peligro. Dichas complicaciones vienen 
de parte de los factores hiperósmico catarral y nervioso, y 
consisten en la propagación del primero á los bronquios ca-
pilares y aún al pulmón (catarro capilar, broncopneumonía, 
enfisema), á las pleuras (pleuresía), sin contar las hemorragias 
- 1 0 5 -
qno en dicho aparato pueden aparecer por el esfuerzo (epista-
xis, hemoptisis, etc.), por el segundo son de temer el espasmo 
de la glotis y convulsiones generalizadas. No deben dejarse 
sin mencionar las congestiones cerebrales^ las hemorragias 
del oido, hernias intestinales, etc., etc., que comprometen la 
vida ó dejan consecuencias de consideración. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Procuraremos llenar la i n d i -
- cación curativa activa, á fin de no dar lugar á que se presenten 
las complicaciones ya dichas, siendo verosímil que, satisfecha 
]& causal, es como se consigue mejor aquel resultado, sin des-
cuidar las demás . Se tendrá al enfermo durante el día, en 
una habitación amplia, con cierto grado de humedad, soleada 
y ventilada, haciéndole pasar la noche en otra, y muy reg i -
mentado respecto al número de veces que haya de mamar ó 
alimentarse. Mamará cada dos horas y se alimentará, si es 
mayorcito, cada tres, cuidando lo haga después de uno de los 
accesos de tos, para dar tiempo á que se digiera y se absorba 
algo antes de venir otro y evitar que el vómito expulse lo to -
mado. Hasta que llegue el periodo de declinación no es con-
veniente trasladar á estos enfermos de localidad; pero lo que 
sí es necesario á todos ellos que el aire que respiren sea lo 
más puro posible y libre por completo de polvo. 
En los comienzos, cuando haya motivo para suponer que 
el catarro es el del primer periodo de la tos ferina, dispondre-
mos lo siguiente: I>.e de sulfonal, i gramo; creosota de haya., 
50 centigramos; agua de bálsamo de Tolú y jarabe del mismo, da, 
60 gramos; M.e y dése media, una cucharadita ó cucharadita 
y media de las de café, según la edad, cada dos horas. Y ade-
más se darán dos á cuatro toques diarios en la faringe lo más 
profundamente que se pueda con un pincel de tallo metálico ó 
de ballena empapado en esta solución: resorcina, 2 gmmos; 
agua, 50 gramos. En el periodo de tos convulsiva, con mucho 
predominio del elemento espasmódico, acudiremos á la bella-
dona tan recomendada por Trousseau, utilizando la siguiente 
fórmula: de tintura de valeriana y digital, áá 5 gramos; t i n -
tura de belladona, 20 gramos. Se administran 5 gotas en una 
- 7 0 6 -
dosis, para un niño menor de dos años, el primer día, y 
aumentando otras 5 diariamente, se puede llegar á 30 gotas. 
Si está en la edad de 2 á 5 años, se empieza por 10 gotas y, 
por aumentos de 10 diarias, se llega á 60 y empezando por 
15 en los de más de 5 años j aumentando 10 por día llega-
remos á 80 diarias. 
EQ este mismo periodo, Dujardin-Beaumetz recomienda, 
para tomar, por mañana y tarde, en leche con yema de huevo, 
de media á una cucharada, de las de sopa, la siguiente fór-
mula: de bromuro de potasio, de sodio y de amonio, áá, 2 
gramm; agua desfilada, 20 gramos; Jarabe de doral, 30 
gramos. 
A veces son tan espesas las glerosidades que se expulsan 
al terminar el golpe de tos que exigen grandes esfuerzos y 
esto favorece los vómitos. Para fluidificarlas, se propone, con 
resultado, tomar ima cucharadita al empezar los accesos de 
tos de la siguiente fórmula: de cochinilla, 80 centigramos; 
carbonato de potasa, 1 gramo; agua destilada, 80 gramos; 
jambe, 20 gramos. 
Tales son los medios que nos permitimos recomendar, 
pues de sus huenos efectos estamos persuadidos por las m u -
chas veces que lo hemos comprobado. 
No desconocemos las recomeudaciones á favor de otros re-
cursos, no escasos por cierto, lo cual viene á probar, no r i -
queza de tratamiento, sino poca confianza en todos. 
Citaremos, sin embargo, por si hemos de vemos obligados 
á emplearlos, si los anteriores fracasaron, los siguientes: el 
bromoformo, el fenocol, la qainina, el oximiel escilitico y la 
termina. De la disolución de 12 gotas del primero en 100 gra-
mos de agua con 6 gotas de alcohol (necesario para disolver) 
y 10 gramos de jarabe, daremos una cucharadita cada hora 
en un niño de un año. Si cuenta de dos á cuatro, pondremos 
16 gotas, de cuatro á ocho años, 20 á 25 y si es para un adul-
to, 30 gotas. 
.. De la de 50, 60, 70 c e n t í g T a m o s , ha s t a un g r a m o , fa feno-
m i (según la edad), en 70 g r a m o s de a g u a gomosa y 30 g r a -
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mos de jarabe de corteza de naranjas, se dará una cuchara-
dita cada hora, también para concluirlo en las 24. 
Del hisulfato y clorhidrato de quinina se administrarán, 
en un día, tantos decigramos como años tenga, el niño, por 
la vía gástrica, edulcorado con sacarina ó bajo la forma de su-
positorio y hasta en inyecciones hipodérmicas. 
Del oximiel escilítico se dará á los niños de pecho 20 á 60 
gotas en las 24 horas, á tomas iguales entre las de la leche; 
en los mayores se darán 20 á 30 gramos, es decir, 4 á 6 cu-
charaditas una detrás de la otra en el intervalo de una hora, 
de las cinco á las seis de la tarde, no dando alimento desde la 
de las tres hasta las siete. 
La terpina es posible obre sobre la secreción bronquial; 
pero es dudoso ataque la causa de la coqueluche. Se admi-
nistrará dando tres cucharaditas diarias diluidas en un poco 
de agua de la fórmula siguiente: D.e de termina, 2 gramos; ' 
e l ixir de Garus, 100 gramos. 
Como tratamiento local, á más de los toques con la diso-
lución de resorcina, antes recomendados, se prescriben insu-
flaciones por nariz ó las fauces de polvo de benjuí, de sulfato 
de quinina, pinceladas con la disolución de esta última, con 
la de cocaína, etc., lo cual ni siempre es posible ni ofrece más 
ventajas que la resorcina. 
No hay para que molestar al enfermo con los revulsivos 
que de ordinario vienen usándose; bastan los dichos un poco 
más arriba, al tratar del catarro bronquial en los niños, repi-
tiendo ahora otra vez que el cambio de localidad conviene 
solo en el periodo de declinación, empleando en estos mo-
mentos un plan restaurador de los desfalcos sufridos en la 
nutrición durante la enfermedad. 
Además de lo expuesto, se comprende la necesidad de 
combatir las múltiples complicaciones de esta enfermedad, 
empleando para ello los tratamientos oportunos, consignados 
en los capítulos respectivos. 
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C a t a r r o ó c u l o - n a s o - b r o n q u i a l . — A s i n a de estío.— 
Fiebre del heno.—Corre como opinión generalmente admitida 
que el polen de las gramíneas, esparciéndose por el aire y 
fijándose en la mucosa óciilo-naso-respiratoria, es el agente 
patogenósico de esta enfermedad, descripta primeramente en 
1819 por Bostock, cuyo nombre lleva también, más común, al 
parecer, entre los individuos de la raza Anglo-sajona. Dicho 
agente, como es de suponer, obra desde Mayo á Julio con más 
intensidad y con menos desde Julio á Septiembre en que se 
recoge el heno, atacando más á los individuos del sexo mas-
culino, en estos más á los de 15 á 30 años y con especialidad 
entre ellos á los no acostumbrados á andar mucho por el cam-
po y á los que tienen cierta predisposición por su fondo de 
artritismo 6 de impresionabilidad exagerada del sistema ner-
vioso. 
Los'síntomas, que caracterizan á dicho padecimiento, son la 
cefalalgia supra-orbitaria, enrojecimiento de la mucosa óculo-
palpebral y engrosamiento de la misma, párpados edematosos, 
sensación de picor y escozor en ellos, fotofobia, abundante 
lagrimeo, tumefacción de la pituitaria y cosquilleo grande 
que provoca repetidísimos estornudos y excita la secreción de 
abundante moco seroso; se agrava este síndrome después de 
unos días, (en los casos en que se caracteriza bien) con la 
sensación de opresión en el pecho y la aparición de la dispnea 
con carácter de paroxística, uniéndose á dichos síntomas los 
de la secreción bronquial aumentada, seguida necesariamente 
de tos para su expulsión y acompañada de los estertores del 
catarro bronquial ordinario. 
Algún interés toma el aparato digestivo y molestan, tam-
bién cansancio, disgusto y, á veces, los síntomas de una fiebre 
de poca intensidad. 
Esto ocurre en los casos bien caracterizados; en otros falta 
la fiebre y en algunos se circunscriben las localizaciones á 
la mucosa ocular y á la naso-faríngea . 
Empieza de un modo bastante brusco, su curso es exacer-
bante, aliviándose por las noches con la obscuridad y el reeo-
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gimiento en una habitación fresca y termina por la curación 
en el primer mes ó muy poco más; no deja inmunidad. 
La estancia á la sombra y en habitaciones bien acondicio-
nadas bastará, las más veces, por sí solo, parala curación, 
pudiendo agregar las insuflaciones en las fosas nasales, tres 
veces al día, de una mezcla de tres gramos de calomelanos y 
otros tres de alumbre y tres centigramos de clorhidrato de mor-
fina; ó las inyecciones en las mismas de una solución de sul-
fa to de quinina, 1 gramo por 750 de agua. 
La cauterización de la pituitaria con el termo cauterio, ha 
producido muy buenos efectos para llenar la indicación cura-
tiva. Y fácil es deducir lo que ha de hacerse en pró de la i n -
dicación preventiva y profiláctica. 
Hecho el estudio de los catarros agudos de tráquea y bron-
quios, no pasamos á ocuparnos del catarro crónico, dejándole 
para después de describir las inflamaciones de la misma m u -
cosa, incluyéndole en una sola descripción con la bronquitis 
crónica, por confundirse en uno mismo los dos padecimientos. 
L E C C I O N E S L X X I I Y LXX1I1. 
SUMARIO: Continuación del detallado en la lección LXX.-Es tudio de las bronquitis 
agudas, ordinaria, capilar y ftbrinosa.' 
Bronquitis.—Sabemos que, en las inflamaciones, no solo 
hay hiperhemia con hiperósmosis como en los catarros, sino 
que se suman á dichos fenómenos íntimos de patogenia la h i -
pernutrición y proliferación celular, acentuándose más y más 
el movimiento descamativo de su epitelio (1). 
Esta es la bronquitis exudativa. Mas existe otra llamada 
fibrinosa, pseudomembranosa ó crupal, en la cual un exudado 
mucino-fibrinoso se coagula y amolda á la forma de los bron-
quios, conservándola, cuando sale de ellos. 
Haremos primeramente la descripción de la bronquitis 
aguda y á continuación la de la crónica en sus dos formas 
descamativa y pseudomembranosa, y distinguiremos en la 
primera las variedades de bronquitis de los gruesos y medianos 
bronquios y la de los pequeños ó capilares ó sea la microhron-
quitis, hronquitis capilar ó tronquiolitis. 
Bronqui t i s de los gruesos y m e d i a n o s b r o n -
quios ó t r á q u e o - b r o n q u i t i s . — F o r m a exiidatim. 
ETIOLOGÍA: A los agentes patogenésicos del catarro, obran-
do con más especialización que ellos, tenemos que agregar 
(1) No tendría sentido la siguiente frase de Rennaut. «El enfermo se acuesta con ca-
torro y despierta con bronquitis" si ambos padecimientos fueran una misma cosa. 
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los microorganismos flogógenos, (estafilococus aureus y a l -
bus, estreptococo piógeno, pneumococo, pneumo-bacilo, bac-
terium coli, hongos del género oidinm, numerosos saprofitos 
y, por último, bacterias cromógenas, bacillus yirescens, fluo-
rescens putridus, aureus et squamosus), cuya acción debe 
favorecerse ó prepararse por aquellas influencias del frío y 
humedad y demás que fueron enumeradas al hablar de las cau-
sas del catarro bronquial. Asimismo debe ser interpretada la 
que ejercen la fiebre morbilosa ó sarampión, las tíficas y otros 
estados, despertando acaso la virulencia de dichos microorga-
nismos en la enfermedad que nos ocupa. 
SINTOMATOLOGÍA: Existe bastante graduada la sensación de 
desgarro ó escoriación que los enfermos refieren á la parte alta 
del esternón ó á todo lo largo de este hueso con más la de i n -
soportable cosquilleo que excita la tos. Prodúcese alguna 
dificultad respiratoria proporcional á la extensión del afecto 
inflamatorio, al calibre de los bronquios atacados y á la can-
tidad y viscosidad del moco contenido en ellos. Molesta bas-
tante la tos que llega á ser dolorosa, localizándose los dolores 
hácia los costados cuando es repetida y no es fácil la expec-
toración por la viscosidad del esputo. Estos, al principio,' son 
escasos, acuosos, transparentes, espumosos en su superficie y 
tan viscosos, que quedan adheridos á las paredes de la escu-
pidera, hallándose constituidos en gran parte de mucina, de 
células linfóides y células epitélicas planas, siendo muy esca-
sas las de epitelio vibrátil de la mucosa bronquial. Más ade-
lante pasa este periodo, llamado de crudeza del catarro, subs-
tituyéndole el de cocción y el esputo se hace más fluido por lo 
que es expulsado con más facilidad, debiéndose aquel cambio 
á la disminución de la mucina y al aumento de agua, aparecien-
donnas manchas de color gris verdoso, que acaban por unirse y 
formar englobaciones de gran circunferencia amarillo-verdo-
sas que sobrenadan en una masa acuoso-mucosa. Las porcio-
nes más concretas contienen abundantes corpúsculos de pus, 
cuya presencia puede demostrarse quemándolas á la llama de 
una lámpara y por el microscopio. El tener ó no la expecto-
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ración a lgún punto ó estría sanguinolenta, es un hecho sin 
importancia. 
La presencia de unos como hilos nudosos provienen de los 
conductos excretores de las glándulas propias dé los bronquios 
de distribución. No se hallarán, por lo tanto, en los catarros 
de la tráquea y bronquios de bifurcación. 
Como síntomas físicos podrá apreciarse el estremecimiento 
ó fremitus bronquial y á más de prolongarse algo el raido 
espiratorio por la dificultad que oponen á su salida las muco-
sidades, y tomar como el inspiratorio cierto carácter de aspe-
reza, se oirán estertores secos al principio y burbujosos ó mu-
cosos después, no excluyendo en absoluto la presencia de unos 
la de otros, porque el tránsito de la viscosidad á la fluidez de 
la secreción no se hace de un modo súbito, ni tampoco es raro 
se sucedan remisiones y exacerbaciones en la enfermedad. 
Complica este síndrome la existencia de algunos síntomas 
de vecindad en el aparato digestivo y cerebral por propaga-
ción del estímulo vascular; los mismos, pero con más inten-
sidad, que en el catarro ordinario, siendo constantes los 
característicos de la fiebre, rara en aquel y casi necesaria en 
la bronquitis á poco intensa que sea. 
PATOCRONIA: Más graduada la invasión de la bronquitis 
que la de algunos catarros, sigue un curso más continente, 
terminando por la curación en la primera ó segunda semana. 
Puede, sin embargo, propagarse á los pequeños bronquios y 
esto aumenta su gravedad y duración; y puede igualmente, 
en vez de resolverse, pasar al estado crónico, bajo cuya forma 
luego le describiremos. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: A fin de obtener la curación 
en el periodo agudo, á lo que siempre hemos de aspirar, pon-
dremos en práctica cuantas prescripciones dietéticas y far-
macológicas dejamos hechas contra el catarro bronquial; 
quietud, abrigx), bebidas calientes y abundantes, calmantes 
y sudoríficos. Mas, en presencia de la bronquitis, que, aún 
siendo poco intensa, lo es más que el simple catarro, se hace 
preciso emplear medios más activos para dominarla. 
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se acudirá con ventaja á los demulcentes, (looc blanco, 
julepe g-omoso), como vehículos para administrar los cons-
trictores de los vasos y modificadores del eretismo vásculo-
pulmonar, tales como la ipecacuana, el tartrato antimóuico 
potásico y el cornezuelo de centeno ó la ergotina. Por esto es 
de.buenos resultados el empleo de la siguieute poción: de looc 
hlanco ó julepe gomoso, 125 gramos; polvo de ipecacuana, 30 
centigramos; polvo de cornezuelo de centeno, 2 gramos; (y has-
ta en las muy intensas), Í W M C , - ^ 0 gramos; de la que 
se toma una cucharada grande cada hora ó dos horas, excep-
to en las del sueño, siendo compatible con las pildoras de 
extracto tebáico y del de extramonio arriba indicadas. Es 
también muy recomendable, en las bronquitis que tienen 
bastante intensidad, la siguiente de Graves, cuyos buenos efec-
tos hemos comprobado muchas veces: de looc blanco ó emul-
sión de almendras, 145 gramos; nitrato de potasa, i gra-
mos; tár taro emético, 3 centigramos; tintura alcanforada de 
opio, 6 gramos; de la que también se toma una cucharada, 
de las de sopa, cada hora ó dos horas. En las bronquitis más 
intensas, de "gran dispnea y con fiebre alta, se apela á la 
sangría general, y, una hora después, á un vomitivo de ipe-
cacuana, en vino blanco bueno, continuando luego con los 
constrictores de los vasos y empleando á la vez los revulsi-
vos, entre los cuales las compresas empapadas en agua f r í a , 
exprimidas después, con las que se envuelve el tórax recu-
briéndolas con tafetán engomado, renovadas con frecuencia, 
parecen las más aceptables por la acción refleja descongestiva 
á que dan lugar. Los enemas purgantes de sulfato de sosa en 
infusión de hojas de sen, desempeñan igualmente el papel de 
revulsivos. 
No olvidarse que, hecho esto, aun siendo el enfermo de 
buena edad y condiciones, deben conservarse las fuerzas del 
mismo con alcohol, ponche de té con ron y leche alcoholi-
zada, viéndonos á veces obligados á sostener la del corazón, 
regulando sus movimientos con el estrofanto ó mejor la estro-
fantina, administrando cada 8 horas una cucharada de las de 
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sopa de una solución de dos miligramos en 200 g'ramos de 
agua destilada; ó un miligramo del extracto en cada una de 
esas tres dosis, substituyéndole en los viejos por la cafeína, 
de la cual puede introducirse en la economía un gramo ó 
gramo y medio en inyecciones hipodérmicas en cada 24 horas. 
Tratándose de enfermos de condiciones opuestas, se desistirá 
de las evacuaciones generales apelando á los restantes re-
cursos. 
En los niños, además de emplear los medios que anterior-
mente recomendamos al hablar del catarro padecido en esa 
misma edad, echaremos mano de la ipecacuana, de la quinina 
y del alcohol. Administraremos la primera en esta forma: 
J).e del looc Uanco, 120 gramos; polvo de ipecacuana, 20 centi-
gramos; jarabe de violeta, 30 gramos; M.0 para tomar una cu-
charada cada hora. Si nos proponemos provocar el vómito, se 
dará cada diez minutos una cucharadita de esta misma 
fórmula ó mejor de otra en que se mezcla el polvo con el j a -
rabe de ipecacuana, tantos centigramos de aquel como gramos 
del jarabe, para administrar una cucharadita cada diez minu-
tos, agitándolo antes. Cuando la fiebre es elevada, se usará el 
hromhidrato de quinina, bajo la forma de supositorio rectal, 
hecho con 15 centigramos de dicha substancia para un gramo 
ó gramo y medio de manteca de cacao, introduciendo dos al 
día, uno por la mañana y otro por la tarde. Y daremos el a l -
cohol en la siguiente poción, á cucharaditas cada hora; de 
vino de Málaga ó de Jerez ó de otro vino dulce, 20 á 40 gra-
mos; julepe gomoso, 120 gramos; tintura de digital, Vgotas. 
Contamos con otro recurso, muy eficaz en los niños para 
los casos graves de esta enfermedad, cual es el baño, de cuyo 
medio terapéutico hablaremos ahora al ocuparnos de la bron-
quitis capilar. 
Bronqui t i s capi lar; microbronqui t i s a g u d a ; 
bronquiolitis.—Esta enfermedad puede desarrollarse, como 
tal, desde un principio, pero es mucho más frecuente su exis-
tencia por propagación de procesos morbosos desde los bron-
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quios medianos á los bronquios finos. Debemos temer su 
desarrollo en los que padecen difteria laríngea, coqueluche, 
tuberculosis, fiebre grippal, morbilosa y tifoidea, erisipe-
la, etc., y ataca muchas más veces á los niños y á los viejos 
que á l o s adultos. En la genésis del proceso morboso de la 
bronquitis capilar y de su casi obligada secuela, la bronco-
pneumonía, se cree desempeñan principal papel el estafilococo 
albo y aúreo, el estreptococo, pneumococo, pneumo-bacilo y 
aún el bacterium-coli, que hallan en los estados morbosos 
previos, de que se ven acometidos los enfermos, terreno apro-
piado á su acción. 
A l desplegar esta dichos agentes en la mucosa de los bron-
quios finosy bronquiolos, aumentan la circulación, la secreción 
y la nutrición de la misma, así que sus vasos dilatados dejan 
pasar glóbulos blancos, que, antes no pasaban, se vierte más 
cantidad de líquido en la luz del vaso, las células epiteliales se 
hacen vesiculosas, se segmentan, originando nuevos elemen-
tos que se desprenden de las paredes. Las mismas glándulas 
de las mucosas aumentan de volumen y dejan escapar por su 
conducto excretor, células epiteliales que se mezclan al moco-
pus. Mientras esto sucede en la superficie, los leucocitos inva-
den el tejido subepitelial y, como consecuencia de esta inva-
sión, desaparecen los elementos musculares de ellos. Perdido 
el resorte orgánico de estos conductillos, se dejan fácilmente 
dilatar por el acúmulo de materiales caídos en su interior y 
se producen dilataciones cilindricas y ampulares que alcanzan 
un centímetro de diámetro, siendo así que ellos apenas tienen 
dos milímetros, cuyas dilataciones como los bronquiolos por 
encima de ellas se llenan de moco, leucocitos, células, exu-
dado fibrinoso y moco-puro. 
Bosquejada la etiología y patogenia de la bronquitis capi-
lar, ocupémonos de la sintomatología. 
SINTOMATOLOGÍA: Faltando los síntomas anatómicos, tene-
mos, de la clase de funcionales, la gran ansiedad, la gran 
dispnea como los más característicos, como los más principa-
les, con tal intensidad que solo puede compararse á la del 
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garrotillo y edema de la glotis, contándose casi cincuenta 
respiraciones por minuto en el adulto y ochenta en el niño. 
El enfermo pone en acción todas sus potencias inspiradoras y 
para favorecerlas se sienta en la cama, echa el cuerpo hacia 
adelante y los brazos atrás y arriba, con las manos asidas á un 
objeto fijo para colocar en las más favorables condiciones de 
acción á los músculos respiratorios, los inspiradores princi-
palmente. Hay tos; si bien, cuando la bronquiolitis está ais-
lada, no es mucha, siendo más frecuente é intensa si está 
asociada á la bronquitis ordinaria. En un principio la expec-
toración es escasa, viscosa y transparente; más adelante ad-
quieren los esputos los caracteres de los que se llaman cocidos; 
no siendo aireados como los procedentes de los bronquios 
mayores. Dicho se está que, en los niños menores de 7 años, 
como no saben expectorar, no se pueden apreciar estos ca-
racteres. 
No dejan de tener importancia ciertos síntomas de orden 
físico, como es la retracción, durante la inspiración, de los 
espacios intercostales, empezando por los inferiores, apéndice 
xifoides, epigastrio é hipocondrios, contrastando con el abom-
bamiento de las partes superiores del tórax. Palpando las pa-
redes de este, se hallan distritos en que faltan las vibraciones 
vocales ó están muy disminuidas, prueba de que el aire no l le -
ga á ellos por estrechamiento ú obstrucción de los bronquios, 
reapareciendo aquellos al desaparecer estos motivos. La per-
cusión no suministra apenas datos; pero por la auscultación 
recejemos los propios de un considerable número á& estertores 
sibilantes y Síihcrepitantes finos, diseminados por ambos lados 
del pecho, unidos á otros burbujosos más gruesos en los casos 
de bronquitis ordinaria, produciéndose de esta manera una 
algarabía de ruidos, que Recamier llamó mirlo de tempestad. 
A l síndrome mencionado se asocian los síntomas de una 
fiebre, bastante ó muy intensa, cerca de 39°, de esta cifra ó 
mayor, que concurre á acelerar los movimientos respiratorios 
y cardiacos, á dificultar más y más la hematosis, á que se cia-
nosen las mucosas, expresión de la asfixia que amenaza, pa-
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lidezca la piel, se cubra de sudor frío, disminuya la orina 
haciéndose albuminosa, j sobrevengan los temibles efectos de 
una insuficiente depuración renal. 
PATOCRONIA: Las menos veces, empieza esta enfermedad de 
una manera protopática, y, cuando esto sucede, la invasión es 
bastante pronta. De ordinario estalla consecutivamente á ¡as 
enfermedades que se ha dicho en la etiología. Una vez cons-
tituida, su evolución se hace con arreglo al tipo continuo, no 
dejando de ofrecer alternativas de remisiones y exacerbaciones. 
La terminación, aún siendo posible por la curación, la cual se 
anuncia por la mejoría en todos los síntomas, con mucha ma-
yor frecuencia, sobre todo en los niños y en los viejos, es per-
la muerte, y más si el padecimiento sucedió á la difteria, sa-
rampión, coqueluche ó si reviste carácter epidémico. Este 
fatal modo de terminación es debido á la supuración y más 
veces á la bronco-pneumonía, esplenización ó enfisema que la 
complican. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: LOS pulmones no se retraen al abrir 
el tórax, conservando su volumen debido al enfisema vesicu-
lar que los distiende; ofreciendo una resistencia como elástica 
por delante, así como, por detrás y hácia las bases, la con-
sistencia es mayor que la normal. La coloración en estos 
últimos puntos es violada y hasta negruzca. Abriendo los 
bronquios, se encuentran los pequeños hasta las últimas rami-
ficaciones dilatados uniforme ó parcialmente; con su mucosa 
lisa y enrojecida y llenos, hasta llegar á la. obstrucción, de 
una materia blanco amarillenta, compuesta de células, leu-
cocitos, exudados fibrinosos y pus. El tejido pulmonar, al 
rededor de los bronquios dilatados, por haber desaparecido 
el aire de las vesículas pulmonares á las que abocan los bron-
quios obstruidos, se condensa tornando el aspecto del p u l -
món del feto, que no haya respirado; de aquí la denomina-
ción de estado fe ta l con que se designa y también con los de 
atelectasia ó extensión incompleta ó colapso del pulmón, y , 
como en el feto, estos núcleos de tejido echados en agua ganan 
prontamente el fondo. 
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Claro es que estas lesiones T a n acompañadas de las pro-
pias de la bronco-pneumonía, casi inseparable de la bron-
quiolitis. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Los enfermos estarán semi-
sentados y á los niños se les tendrá en brazos, muchos ratos, 
á fin de evitar la hipostasis en las partes posteriores del pu l -
món. Se colocará á los enfermos en habitación amplia, á la 
temperatura de 16 á 18°, cuya atmósfera se hará húmeda á 
expensas de vapores de agua que se estén formando de con-
tinuo. 
Suponiendo el caso de los más favorables, por tratarse de 
un enfermo adulto, de condiciones orgánicas regulares, los 
medios más conducentes para satisfacer la indicación curativa 
son la ipeeacuam, á dosis eméticas. Esta misma substancia, á 
dosis pequeñas como vaso-constrictor, el polvo de cornezuelo 
de centeno y sus derivados, los remisivos que pueden consistir 
en ventosas secas en el pecho, sinapismos en las extremidades 
inferiores, compresas amoniacales (nunca vejigatorios), los 
enemas pvsvgantes recomendados antes, uno diariamente y la 
sangría general, por la cual ha de empezarse para seguir con 
los otros medios apuntados, serán los recursos que debemos 
utilizar contra esta enfermedad. 
Cuando la fiebre adquiera bastante intensidad, podemos 
acudir á supositorios rectales hechos con 25 centigramos de 
IromMdrato de quinina con 4 giramos de manteca de cacao, 
introduciendo dos ó tres en las 24 horas. De este modo no nos 
veremos en el caso de emplear los antitérmicos, antipirina y 
otros, no exentos de peligro. 
Tendremos además que atender á la indicación s intomáti-
ca, mitigando la tos con el esctracto teMico ó alguno de sus 
preparados, moderando la dispnea con las inspiraciones de 
^^<?^o, favoreciendo la secreción urinaria, cuya disminución 
es un peligro, por medio de la leche y ponches de leche y por 
la aplicación de tres á cuatro sanguijuelas sobre el cuadrado 
de los lomos á fin de descongestionar el riñón, no olvidándose 
de insistir en los enemas purgantes. 
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Si no descuidamos; á más de esto, sostener las fuerzas del 
enfermo por el alcohol y nos oponemos á los desfallecimientos 
del corazón con la cafeína al interior ó en inyección hipodér-
mica, es fácil obtener resultados favorables del tratamiento. 
Si este tenemos que dirigirle para combatir la microbron-
quitis en los niños, le haremos consistir en los medios dieté-
ticos antes recomendados, en el jarabe de ipecacuana, en el 
sulfato ó bromhidrato de quinina según queda ya aconsejado 
y en la Mlncación. El baño es el agente más eficaz en estos 
casos, y se dará á la temperatura de 35, 34 ó 32°, segiín la 
afección es más ó menos grave. Se empleará' al empezar el 
crecimiento de la fiebre que suele ser dos veces en el día, 
cuando la temperatura llegue ó pase de los 39°, tomada en el 
intestino recto. Se le tendrá al niño en el baño de 6 á 8 m i -
nutos, debiendo mojar la cabeza, mientras permanezca en él, 
con agua á la temperatura de la habitación si hay temores de 
determinaciones congestivas hácia ella. En la mitad del baño, 
se darán unas cucharaditas de vino de Jerez con aguaj y, al 
sacarle, se le envuelve en ropa caliente y se le mete en cama. 
Si, al salir del baño, la temperatura ha bajado un grado, hay 
motivos para esperar empiece el periodo de declinación; mas 
si eso no sucede, si una hora después de un baño á 35° la 
temperatura rectal continúa subiendo, se da, sin esperar, otro 
á 34° hasta obtener el descenso dicho. Se persistirá en esta 
práctica el tiempo necesario á conseguir que la fiebre, aun-
que no desaparezca, no tenga los dos crecimientos diarios que 
venía presentando, pudiéndose, sin embargo, repetirle, si, una 
vez rebajada, volviera á alcanzar la cifra de 39°. 
La ipecacuana es un recurso imprescindible en el trata-
miento de la bronquitis capilar de los niños, pues siempre que 
las vías aéreas se obstruyan por demasiadas mucosidades, . se 
dará una cucharada de las de café, de diez en diez minutos, 
hasta que se produzca el vómito y con él sean aquellas expeli-
das. iVl propio tiempo que se obtiene este resultado, con dosis 
pequeñas y escalonadas de este jarabe, se puede desplegar una 
acción vaso-constrictora muy conveniente en estos casos. 
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Y si con supositorios rectales qnínicos conseguimos una 
acción anti-infecciosa y por medio de revulsivos cutáneos de-
rivamos parte del eretismo vásculo-pulmonar, podremos con-
tar con más probabilidades de éxito que con otros trata-
mientos. 
Pero, á título de agentes de la indicación vital , hay que 
tener muy presente las inyecciones subcutáneas de éter anes-
tésico en los casos en que el corazón cede y se pone a rítmico 
con tendencia al síncope, cosa que se observa en niños por 
encima de la edad de 5 años, siendo rarísimo ocurra en los 
de menor edad; y las inspiraciones de una corriente lenta, 
pero continua de oxígeno en los de anoxemio muy graduada, 
en que la cara se pone pálida, como plomiza, luego violada, 
las uñas azuladas, la tos disminuye y un sueño pesado se apo-
dera del enfermo. En estos momentos, cuando después de unas 
inspiraciones de oxígeno, el niño se agita un poco y unos 
golpes de tos hacen mover y aún expulsar las mucosidades, 
si se da un baño templado, á los tres ó cuatro minutos, el en-
fermo despierta, tose y sale del baño transformado. 
Contra la bronquitis de los viejos estamos aún en peores 
condiciones de lucha que para el adulto y aún para el niño. 
Bueno que se le coloque en el medio dietético recomendado, 
que se prescriba la ipecacuana como emética, que, aún dada 
á la dosis de gramo y medio cada vez, repetida á los 15 m i -
nutos, suele resultar ineficaz á pesar de tenerla como segura 
Trousseau, que se acuda á las ventosas escarificadas en las pa-
redes del pecho; mas, á pesar de todo esto nos encontraremos 
imposibilitados para aspirar á una acción curativa, viéndonos 
obligados á paliar propinando el alcohol, las pociones cordiales 
de tintura de canela, iO gramos; vino de Jerez, bueno, 100 y 
jarate de corteza de naranja, 50; á cucharadas muy repetidas, 
las inyecciones de cafeína y la ergotina, 4 gramos en 120 
gramos de julepe gomoso y 80 gotas del licor amoniacal ani-
sado. Solo en los viejos que, por excepción, conservan el v i -
gor de organismos de adultos, podrá alcanzarse, alguna vez, 
la curación á beneficio de los medios propuestos. 
- • B r o n q u i t i s f i b r i n o s a aguda.—Entre las inflamacio-
nes agudas de los bronquios, aunque poco frecuente, halla-
remos la denominada fibñmsa ó cruf bronquial, en la que el 
exudado coagulable se concreta sobre la membrana mucosa^ 
amoldándose á la forma de los bronquios, la cual conserva al 
salir de ellos. Unas veces la falsa membrana tiene un desarro-
llo primitivo en dichos conductos, al paso que otras será re-
sultado de la propagación de la previamente formada en la 
laringe ó en los alveolos pulmonares. En los dos últimos casos 
es una complicación de la laringitis pseudomembranosa ó de 
la pulmonía común, teniendo el exudado la misma naturaleza 
que el de las enfermedades á que se agrega j cuya complica-
ción debe ser citada al hablar de ellas. 
Tampoco nos referimos en estos momentos á las pseudo-
membranas que pueden formarse en las intoxicaciones por la 
inhalación de los vapores del cloro, yodo y ácido nítrico; ha-
blamos únicamente de las que recubren la mucosa bronquial, 
efecto de una inflamación que, empezando como una bronqui-
tis ordinaria, se hace luego pseudomembranosa. 
Nos hallamos escasos de conocimiento exacto acerca de la 
etiología de la bronquitis fibrinosa primitiva. Parece más 
propia de los países fríos que de los meridionales, pudiéndo-
la haber observado, sin embargo, en esta capital, en los me-
ses de calor; se considera más frecuente en el hombre que en 
la mujer, recordando nosotros haberla encontrado dos veces 
en esta y ninguna en aquel, admitiéndose por los AA. que en 
las épocas menstruales es más común. Se ha querido ver una 
relación entre esta enfermedad y los afectos dermatósicos, le-
siones valvulares y otros estados morbosos, cuyos hechos, 
probablemente, tendrán solo una significación de simple coin-
cidencia, hallándonos, como acabamos de expresar, poco en-
terados de su patogenesia. 
Los síntomas principales de la enfermedad consisten en 
ansiedad respiratoria y dolor torácico, en dispnea y en sofo-
cación, que amenaza la asfixia. La to^ es molesta, violenta, 
como convulsiva, y con ella se expulsan esputos sanguino-
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lentos al principio, y acaso coágulos verdaderamente hemop-
tóicos. Y más tarde, se efectúa la salida de coágulos mucino-
fibrinosos más ó menos voluminosos, que, á serlo mucho, 
aumentan los fenómenps de sofocación y asfixia al salir. Vie-
nen de ordinario mezclados con moco, sangre ó pus y otras 
veces más limpios, de color blanco ó gris mate, que, agitados 
en agua, dejan descubrir la arborización de los conductos 
bronquiales. Son más ó menos prolongados y alguna vez son 
un completo trasunto de un árbol bronquial. Dicho se está, 
qne ladispma, inseparable de la estenosis producida por los 
referidos coágulos inscriptos en el árbol aéreo, disminuye no-
tablemente después de la expulsión, hasta la nueva formación 
de otros. 
Puede, no obstante, ocurrir no lleguen á ser arrojadas es-
tas concreciones por causar la asfixia antes de la expulsión. 
Los síntomas físicos son los mismos que quedaron anota-
dos al describir las estenosis brónquicas, motivo por el cual 
juzgamos innecesario reproducirlas. Y siendo conocidos los de 
la fiebre que puede presentarse por el hecho de la inflamación y 
también muy semejantes los síntomas de vecindad que acom-
pañan á las estenosis, no nos detendremos á precisarlos. 
Aún siendo primitiva la enfermedad, suele empezar bajo 
el aspecto de una bronquitis simple, invadiendo como esta, 
viniendo luego un escalofrío y una elevación subsiguiente de 
la temperatura, con curso continuo y sin más remisiones que 
las sucesivas á la expulsión de las concreciones mucino-fibri-
nosas. Evoluciona regularmente, en la forma aguda, en dos 
septenarios, terminando al cabo de ellos por la curación ó pa-
sando en otro caso á la cronicidad. Puede, no obstante lo d i -
cho, llegar á una terminación funesta en algún día de los dos 
septenarios por una asfixia súbita é inesperada. 
El tratamiento recomendado contra la bronquitis fibrinosa 
aguda tiene grandes analogías con el de la bronquitis difu-
sa de alguna intensidad. 
La respiración de atmósferas húmedas á 16°, esparciendo 
en ellas vapor de agua, bien por evaporación al calor, bien 
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por pulverizaciones de soluciones de clorato potásico, carbo-
nato de esta base ó de la de sosa del 1 al 5 por 100, de ácido 
láctico del 2, hasta el 5 por 100, deben ser recomendadas así 
como las inhalaciones de estas disoluciones y la de papayotina 
al 5 por 100 y de otras substancias aún no muy acreditadas, 
con el propósito de ablandar los coágulos. Lo cual conseguido, 
pensaremos en la manera de expulsarles, valiéndonos de los 
eméticos y los expectorantes, tales como el mismo tartrato 
antimónico potásico en dosis" refractas para los individuos ro-
bustos (julepe gomoso, 120 gramos; tár trato antimónico po-
tásico, 10 centigramos; una cucharada cada dos horas), y la 
poligala y escila para los viejos y debilitados (infusión de raiz 
de poligala, 200 gramos; cloruro amónico; 6 gramos; oximiel 
escilitico, 60 gramos; una cucharada cada dos horas), las i n -
fusiones de ipecacuana con cloruro amónico, el licor amonia-
cal anisado, etc. 
No olvidaremos que los revulsivos y la sangría ó vento-
sas escarificadas, en circunstancias idénticas á las en que se 
prescriben contra las bronquitis difusas y aún capilares, da-
rán, en la que nos ocupa, favorables resultados. 
L E C C I O N E S L X X I V Y L X X V . 
SUMARIO: Estudio del catarro bronquial crónico y de la bronquitis crónica que, al lle-
gar á la cronicidad, se confunden é identifican, resultando igual cuadro sintomá-
tico.—Tipos de esta enfermedad: 1.° Catarro seco, con sus formas áe pseudó-mem-
branoso, seco de Laenec ó enfisemaloide: 2.° Catarro húmedo, con las de seroso, 
mucoso, purulento y /'¿íirfo.—Descripción de todos, con la terapéutica correspon-
diente. 
Con el mismo criterio que tuvimos al tratar de los catarros 
crónicos de otras mucosas, reunimos bajo esta sola denomi-
nación y describimos juntamente el padecimiento, crónico 
también, que resulta de la prolongación de los que, bajo la 
forma aguda, hemos estudiado con los nombres de catarro 
bronquial y bronquitis aguda, sin negar por eso la posibilidad 
de que, el que ahora nos ocupa, no aparezca á veces con el 
aspecto y caracteres de enfermedad crónica desde sus co-
mienzos. 
Y como revista las formas dichas en el sumario, describi-
remos, primero, las del llamado, por convencionalismo previo, 
seco; y, posteriormente, las variedades del catarro húmedo. 
C a t a r r o c r ó n i c o seco p s e u d o m e m b r a n o s o . — 
Regularmente le observaremos en individuos adultos ó viejos 
que anteriormente sufrían el mismo proceso en el estado agu-
do, ó bien, otros afectos de diferente índole en los bronquios ó 
en los pulmones, por más que, en algunos sujetos, puede 
aparecer primitivamente. 
Los síntomas, dolor de pecho, dispnea, aunque continua, con 
paroxismos intensos, la tos frecuente, repetida, coqueluchoide 
á veces, con poca expectoración de ordinario, y esta de aspecto 
viscoso, glutinoso y acaso hemoptóica, no revelan de un modo 
evidente la existencia de las falsas membranas que no llegan 
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siempre á ser arrojadas, como sucedió en el caso de Andral, 
en que no se comprobó su existencia hasta hecha la autopsia 
del cadáver. Solo cuando, después de acentuarse la dispnea y 
tos por accesos más ó menos duraderos, son expulsadas masas 
arrolladas de color blanco lechoso, que, desenvueltas, tienen 
la forma de cinta, compuestas de mucina, albúmina, fibrina, 
grasa, células epiteliales, cristales de Charcot-Leyden y una 
abundante flora microbiana, es seguro el diagnóstico de la 
enfermedad. Antes, con el síndrome dicho, más los síntomas 
físicos propios de las estenosis brónquicas, (murmullo vesicu-
lar disminuido, focos de ruidos sibilantes y subcrepitantes, 
ruidos de bandera), no podríamos pronunciarnos por la exis-
tencia de dichas concreciones. El padecimiento es infebril; 
pero, de un modo inconstante, se presentan episodios febri-
les, hasta de 39°, que denuncian una agudización del proceso 
inflamatorio de la mucosa. 
El modo de invasión de esta enfermedad es insidioso, su 
curso es continuo con exacerbaciones y remisiones y su ter-
minación suele ser funesta, porque, cuando menos se pensaba, 
puede sobrevenir la asfixia ó acarrea complicaciones por parte 
del pulmón ó del corazón que ocasionan la muerte después de 
muchos años de padecimiento. 
Volveremos á recomendar para reblandecer y expulsar las 
concreciones, los mismos medios que en la aguda de igual 
nombre; y , para impedir la formación de otros nuevos, el yoduro 
potásico, 5 gramos en 200 de agua destilada, para tomar tres 
cucharadas grandes al día, usándolo durante cuatro seguidos 
para descansar tres y volver á repetir, con lo cual se evita la 
intolerancia del medicamento, cuyo uso ha de prolongarse 
por algún tiempo. 
Esto sin dejar en el olvido los recursos que se hagan pre-
cisos por las agudizaciones y complicaciones del mal. 
C a t a r r o seco de L a é n e c ó c a t a r r o enf i semato i -
deo.—Esta forma del catarro crónico suele encontrarse en 
los individuos gotosos y artríticos por consecuencia de repe-
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tidos catárros ó de bronquitis agudas ó por haber empezado 
con el carácter crónico. El proceso de esta forma se fija en los 
bronquios pequeños. 
El enfermo habitualmente es corto de respiración, siendo 
esta difícil y frecuente no solo en la inspiración, sino también 
en la espiración cuando la enfermedad está bien caracteriza-
da, llegando á ser intensa la dispnea al menor esfuerzo, al 
dejar de toser y después de las comidas. A más de este entor-
pecimiento permanente, hay verdaderos paroxismos de opre-
sión que tienen alguna analogía con los del asma, de donde 
la denominación, asma htlmedo. que ha recibido esta enferme-
dad, cuyos paroxismos vienen por la impresión del frío, por la 
fatiga del ejercicio, por agudización del proceso bronquial, 
en cuyo último caso se prolongan durante algunos días, ape-
nas interrumpidos por ligeras remisiones. A todo esto la he-
matosis es incompleta, de donde la coloración cianótica de 
estos enfermos. La tos, otro síntoma dominante, es quintosa, 
penosa y la expectoración que la sigue es difícil por ser esca-
sa y viscosa en extremo, formada de esputos perlados com-
puestos de moco tenaz arrollado en hilos nudosos y envueltos 
en masas de moco crudo. De poca significación los síntomas 
perentorios, la tienen mayor los de auscultación, consistentes 
en disminución del murmullo vesicular en ciertos distritos y 
en numerosos ruidos sibilitantes que predominan sobre los 
estertores mucosos. 
Como síntomas de vecindad, apuntaremos los de la dilata-
ción del corazón derecho, con repleción de las venas del cue-
llo, color cianótico de las mucosas y de la cara, acaso, abul-
tamiento edematoso de las extremidades, dando este cuadro 
al enfermo de catarro seco, todo el aspecto de un cardiaco, 
pudiendo ser mirada esta clase de pacientes como asistólicos 
en potencia ó como enfisematosos con tórax globuloso, borrán-
dose los huecos subclaviculares, marcándose también la pro-
minencia de los músculos externo-mastoideos y escalenos. 
Empezando este catarro con escaso aparato sintomático, 
de una manera insidiosa, va progresando continuamente, l a -
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brando poco á poco el enfisema pulmonar ó lesiones cardiacas, 
por cuyos agregados se acelera su terminación fatal después 
de mucho tiempo. Sin embargo, bien tratado en su principio, 
puede dominarse j detenerle en su ulterior evolución. 
Cuando las circunstancias sean favorables á satisfacer la 
indicación curativa, á conseguirla hemos de dirigir nuestros 
esfuerzos. En todo otro caso nos concretaremos á paliar. 
En uno y otro caso el catarroso, á fin de prevenir las agudi-
zaciones ó exacerbaciones que siempre son motivo de exage-
ración del proceso, se substraerá délas variaciones bruscas del 
medio externo y de las intemperies demasiado frías y h ú m e -
das; para lo cual lo mejor sería pasar el invierno en estaciones 
del Mediodía, como Alicante, Elche, Málaga, etc., y no siendo 
esto posible á todos los enfermos, dentro de los medios de cada 
cual, nos acercaremos á ello cuanto sea dable procurando evi -
tar dichas influencias. Bien entendido que jamás debe reco-
mendarse el confinamiento ó permanencia en una atmósfera 
templada y nunca renovada de habitaciones cerradas, esforzán-
dose en destruir las preocupaciones reinantes en esta materia. 
Se cuidará mucho que el catarroso tenga en las mejores 
condiciones su aparato digestivo y se someta á un régimen, 
aunque frugal, sano y reparador en el que la leche desnatada 
entre en buena parte, así como los purés de legumbres, hue-
vos y carnes blancas, sin condimentación excitante, siendo 
conveniente no ingerir, en cada comida, grande cantidad de 
alimentos. 
Se prohibirá por completo el tabaco y se evitará la respi-
ración en atmósferas en que haya humo, polvo ó gases irritan-
tes y se abandonarán las profesiones que exijan el ejercicio 
continuado ó forzado del aparato perturbado ó lesionado. 
Se obrará sistemáticamente sobre la piel para hacerla me-
nos sensible al frío, conviniendo, al efecto, las fricciones por 
la mañana con guante de crin después de pasar sobre ella un 
lienzo humedecido en agua de Colonia vigorizada con la 
esencia de trementina ó de clavo, vistiendo durante los meses 
fríos franela higiénica sobre el tegumento externo. 
- 7 2 8 -
Los medios farmacológicos, que con ventaja podemos em-
plear, son los calmantes de la tos siempre que sea intensa y 
quintosa, pues vulnera ó traumatiza la mucosa bronquial, 
aumenta la secreción de sus glándulas y favorece la forma-
ción del enfisema, prefiriendo, á este objeto, el opio solo y 
mejor asociado á los extractos de la belladona, del beleño ó del 
estramonio. Tomando 6 á 9 pildoras en las 24 horas de un cen-
tigramo del de opio, con 5 miligramos de alguno de los extrac-
tos citados, con intermedio una de otra de dos horas cuando 
menos, excepto á última hora de la noche que pueden tomarse 
dos y aún tres cercanas ó con menos intervalo, ó una cucha-
radita cada 6 y hasta cada 4 horas, pudiendo ingerir dos á la 
vez por la noche, del jarabe de culantrillo d capilar, 90 (/ramos; 
' extracto tehaico, 15 centigramos; extracto de belladona, 10 cen-
tigramos, nos opondremos á las molestias y perjuicios que 
acarrea la tos. Cierto que esta medicación tiene la contra de 
producir sueño ó modorra, algo de dispepsia y estreñimiento; 
pero lo primero desaparecerá continuando usándola; lo segun-
do suspendiendo temporalmente aquellas fórmulas y substi-
tuyéndolas por un supositorio de 8 centigramos de polvo de opio; 
1 centigramo de extracto de estramonio y 4 gramos de manteca 
de cacao, para introducirle en el recto por la noche; y lo ter-
cero acudiendo á los enemas de sulfato de sosa 15 gramos en 
500 gramos de infusión de hojas de sen, con las que también se 
obtiene efecto revulsivo. 
Los paroxismos dispnéicos reclaman imperiosamente algu-
na vez urgente tratamiento, encontrando en las inyecciones 
hipodérmicas de cloruro mor Jico, el medio de hacerles pronto 
desaparecer, pudiendo aliviar aquellos con ventosas secas en 
las paredes del pecho y enemas purgantes. 
Tanto la tos como la dispnea revisten ó suelen rodearse de 
cierto carácter espasmódico por parte de la laringe ó de las 
fibras musculares de los bronquios; y, en este último caso, se 
determinan accidentes análogos á los del asma. 
Se obra contra el espasmo por medio de los bromuros, 
principalmente el de estroncio, administrando por las tardes 
en una taza pequeña de infusión de valeriana convenien-
temente azucarada, una cucharada de lo siguiente: i?.6 de 
dromuro de estroncio, 6 gramos; de j á r a l e de diacodión, del 
de ponche y del de corteza de naranjas, áá 60 gramos; y 
anestesiando la mucosa laríngea por medio de la pulveriza-
ción dentro de la boca estando esta muy abierta, haciendo á 
la vez inspiraciones lentas durante la operación, del siguiente 
líquido, caliente: D.e de hojas de coca, 5 gramos; flores de tilo, 
2 gramos; agua hirviendo, 100 gramos; añadiendo, al echar el 
líquido en el pulverizador, de carbonato de potasa, 3 gramos; 
de alcoholado de menta, 5 gotas. 
Con las precauciones aconsejadas en la terapéutica de los 
catarros pseudomembranosos, podemos emplear también en el 
enfisematoide, para modificarla secreción bronquial y facilitar 
la expulsión, el yoduro potásico, una cucharada grande por la 
mañana y noche en un cortadillo de leche caliente de esta so-
lución: l).e de yoduro potásico, 10 gramos; de extracto de 'be-
leño y belladona áá, 10 centigramos; agua destilada, 300 
gramos. 
Diremos por fin que hemos conseguido, tratándose de en-
fermos no debilitados, prontos y favorables resultados hacien-
do lo siguiente: se administra un día en ayunas 30 gramos de 
aguardiente alemán, y 30 de jarabe de espino cerval en una 
taza de infusión de café caliente y azucarada y luego tres días 
se toma un baño general de 38 grados, de 10 minutos de dura-
ción envolviendo al enfermo después en manta cuando vuelva 
á la cama y tomando á continuación 50 centigramos de polvo 
de Dower en una taza de infusión de flor de malva caliente 
y azucarada, cuya serie de tres baños, se repite algunas ve-
ces con mayores ó menores intervalos. 
Y como medicación hidro-mineral se aconsejarán los ba-
ños de aguas clorurado-sódicas azoadas en los individuos que 
sufren frecuentes agudizaciones congestivas ó irritativas y de 
las sulfurosas para aquellos que llevan el sello de la hipos-
tenia ó atonismo. 
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C a t a r r o s bronquia les c r ó n i c o s de f o r m a h ú -
m e d a : seroso, mucoso , purulento y fétido.—Se 
llaman húmedos los catarros bronquiales crónicos, siempre 
que el moco producido es más abundante que en el seco. Mas 
no consiste en esto solo la diferencia. Los esputos del último, 
con carácter perlado están formados, como queda dicho, por 
moco procedente de las glándulas de los bronquios de distr i -
bución que, de serosas y zimógenas que eran primitivamente, 
se han convertido en mucíparas, y los del catarro húmedo lo 
están por grandes masas de moco crudo, burbujoso, conglo-
bando porciones más concretas, llamándose, según el pre-
dominio de estas dos porciones, catarro seroso, pituitoso ó 
hroncorréico & uno; mucoso al otro j purulento á aquel, cuya 
expectoración contiene masas de moco rico en células migra-
torias muertas, en medio de las cuales se ven englobadas cé-
lulas epiteliales. Cuando el moco permanece más ó menos 
tiempo detenido en las vías respiratorias, puede hacerse féti-
do, debido á que no produciendo las glándulas arracimadas 
de los bronquios de distribución, como sucede en estado fisio-
lógico, los principios zimógenos destinados á purificar la co-
rriente aérea de multitud de partículas y gérmenes que arras-
tra, no quedan estos destruidos; hallando, por el contrario, en 
las condiciones creadas por el morboso un medio favorable 
de cultivo y nada se opone á las transformaciones necrobió-
ticas de las células epiteliales descamadas, n i á las de pus. Se 
dice, en estos casos, que el catarro es fét ido. 
El catarro crónico, cualquiera sea su forma, se origina 
como el anteriormente descripto, bien por prolongarse el agu-
do ó la bronquitis catarral, bien porque la repetición de estos 
afectos crea una aptitud especial en la mucosa á la cronici-
dad, bien porque los agentes etiológicos, aún obrando con 
intensidad insuficiente para provocar un estado agudo del pa-
decimiento, tienen la bastante para dar lugar á la forma cró-
nica del mismo, cuando determinadas condiciones orgánicas 
del sujeto, como el escrofulismo, herpetismo^ ó lá gota les 
ayudan. 
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La sintomatología es parecida en las distintas variedades, 
apreciándose en todas cierto grado de dispnea, tos y bronco-
rrea, encontrándose también síntomas físicos auscultatorios. 
La dispnea no alcanza la intensidad que en el catarro seco, 
á no ser que, acumuladas las mucosidades en los bronquios, 
no tengan fácil salida porque la falta de fuerzas del enfermo 
n.o le permitan dar á la tos la necesaria para expulsarles ó se 
hayan ya fraguado las complicaciones que luego diremos. La 
tos está caracterizada por quintas largas, molestas por repetir 
frecuentemente, sobre todo por la mañana y noche, y siempre 
que el tabaco, respiración de atmósferas muy frías ó muy ca-
lientes ó pulverulentas, un esfuerzo, el ejercicio fuerte ó con-
versación animada, sirven de motivo excitador é irritativo de 
la mucosa del vestíbulo laríngeo, originándose en ella el cos-
quilleo ó picor precursor del golpe de tos. expectoraciónr 
según lo hemos anticipado, es variable en cantidad, mayor en 
el catarro seroso 6 pituitoso de Laenec, que, en las 24 horas, 
llega y aún sobrepasa de 1000 gramos, que en las restantes 
variedades. En cambio la consistencia supera en los últimos 
á la del fétido y pituitoso, cuyos esputos se presentan fluidos y 
espumosos. En la expectoración del purulento hay porciones 
más concretas, redondeadas, festoneadas ó no, por cuya part i-
cularidad á estos esputos se les llama ni(mulares. No tienen 
coloración particular los del seroso; pero sí son amarillen-
tos ó verdosos los del mucoso y purulento, modificado á veces 
por estrías de sangre ó matizados, los primeros de la mañana, 
de un tinte rosáceo resultante de la transformación de la he-
moglobina por los fagocitos del moco-pus. Los esputos de los 
catarros crónicos carecen de olor ó si le tienen es insignifi-
cante y variable, á no ser los de la forma ó variedad llamada 
fétida ó pútr ida, por el olor del esputo precisamente; olor pe-
netrante, aliáceo, como de gangrena, fugaz ó persistente, 
cuya génesis antes hemos visto, á la que se debe agregar, 
según Laségue, la mortificación de la mucosa misma. 
Los síntomas de auscultación se deducirán fácilmente, 
sabiendo que, cuanto más fluido sea el producto segregado y 
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acumulado en los bronquios, los estertores serán más burbu-
josos; finos, los que se originen en los pequeños y , g-randes, si 
en los mayores ó en dilataciones formadas por modo atróíico 
aunque sea en los pequeños. Así como se producirán estertores 
secos, siempre que, expulsadas las mucosidades, el aire tenga 
que pasar por puntos estrechados á consecuencia del edema 
crónico de la mucosa, de las hipertrofias hiperplásicas de que 
hicimos méi'ito al ocuparnos de las perturbaciones nutritivas 
y de sus consecuencias en las paredes bronquiales. 
El cuadro sindrómico se complicará, cuando avanzando el 
padecimiento, aparezcan brotes congestivos ó inflamatorios, 
por la más ieve causa; enfisemas, á fuerza de repetir la tos, di-
lataciones bronquiales ó brónqidectasias, por atrofia de los 
tendoncitos elásticos de las fibras musculares de Reissessen, 
dé toda la red elástica del dérmis mucoso y dé la relajación 
y disociación de estos músculos; dilataciones ó ectasias del 
corazón derecho y grandes deterioros de la organización con 
osteopatías de las falanginas ó aparición de las llamadas nu -
dosidades de Marie, con fiebre hóctica si los progresos llegan 
al estado caquéctico ó tísico, con demacración, fiebre y su-
puración, aunque no haya tuberculosis. 
Ya conocemos el modo de invasión de estos afectos; no 
hay para que insistir diciendo que, aunque haya épocas de 
alivio, su evolución es, casi fatalmente, progresiva hacia una 
funesta terminación ppr ellos mismos ó por las complicaciones 
difícilmente evitables de que se rodean, después de una du-
ración muy variable por un sin número de circunstancias. 
Unicamente, cuando desde el principio ó en periodos poco 
avanzados se someten estos sujetos á un plan bien meditado 
y constantemente seguido, es posible obtener satisfactorios 
resultados. 
Procurando ser breves, recordaremos, en este momento, 
todas las recomendaciones hechas al hablar de la dietética de 
de los que padecen catarros secos, prescribiéndolas á los ca-
tarrosos húmedos; y limitémonos alo concerniente á las me-
dicaciones apropiadas á estos. Es de gran conveniencia rodear 
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al estómago de esta, clase de enfermos de los mayores cuida-
dos, pues todos ellos, en más ó menos, son caquécticos desde 
el principio j su cura ha de ser en parte de alimentación; no 
olvidando esto, seremos parcos en la administración de medi-
camentos para no alterar la integridad gástrica. 
Teniendo que oponernos á la hiperhemia con hiperósmosis 
bronquial, más al movimiento descamativo y fagocitario que 
hay en la mucosa, como necesidad principal terapéutica, en 
catarrosos no demasiado crónicos ni debilitados, se empezará 
administrando, en ayunas, guardando cama aquella mañana, 
una taza de infusión hecha con tres gramos de las hojas de 
^ • « í o m r f (1), para con ella efectuar una desingurgitación y 
lavado de las glándulas bronquiales, volviéndolas á la vez á 
su primitivo tipo de serosas, en vez del de mucosas que habían 
adquirido. Hecho lo cual, procederemos prontamente á em-
plear la medicación por los balsámicos, trementináceos, gomo-
resinas y sulfurosos y aún yódicos, á fin de seguir modificando 
la secreción glandular, merced á los principios volátiles que 
resultan de su desdoblamiento en el interior de nuestra eco-
nomía y que son eliminados por la mucosa bronquial, sobre 
la que desempeñan también una acción antiséptica. 
Cualquiera sea el medicamento de esta clase que se elija, 
en cuya elección se procederá por tanteo, pues no todos ellos 
se comportan de igual modo en todos los enfermos, se emplea-
rá solamente por cuatro días segufdos, destinando los tres s i -
guientes á administrar los vaso-constrictores para restituir á 
los músculos de Reissessen su acción sobre la hiperhemia, el 
edema intersticial de la mucosa y la excreción glandular, y 
los calmantes de la tos. 
Y sino se quiere molestar al estómago, puede utilizarse la 
vía rectal introduciendo al acostarse un supositorio, com-
puesto de 4 gramos de manteca de cacao, 30 centigramos del 
extracto del cornezuelo de centeno, 8 á 10 centigramos de polvo 
de ópo y m centigramo de extracto de heleno ó estramonio, 
(1) No puede substituirse por la pilocarpína, principio alcaloideo depresor del c«ra7,6n. 
continuando los efectos, que, en los cuatro primeros días, se 
obtuvieron con los .balsámicos. Se liará tomar en estos tres días 
de suspensión, cada seis horas próximamente, una taza de una 
infusión teiforme cualquiera endulzada con una ó dos cuchara-
das grandes de la mezcla siguiente: de jarabe de cíilantrillo 
(capilar) y Mlsamo de ToM,, áá 100 gramos; jarabe de ipeca-
cuana, 15 gramos. 
En el periodo que corresponde administrar los balsámicos, 
podemos disponer los Misamos del Perú, de Tolú y del Cana-
dá en pildoras ó poción en la cantidad de un gramo á dos en 
las 24 horas en varias dosis; las cápsulas de copaiba ú tremen-
tina, para tomar dos antes de cada comida; sellos de 25 cen-
tigramos de terpina, para ingerir dos á cuatro en la mitad de 
las dos comidas principales; la goma amoniaco en pildoras ó 
emulsión, desde 60 centigramos á dos gramos y aún más en las 
24 horas, en cuatro veces. 
Tales son los balsámicos más acreditados de que, como he-
mos dicho antes, podemos valemos adaptando cada uno á la 
idiosincrasia terapéutica de los enfermos, por ser un hecho de 
observación la diversidad de efectos en los distintos individuos, 
debiendo antes de concluir este punto llamar la atención 
acerca del empleo abusivo, podíamos decir, de otras subs-
tancias y sus derivados, para aconsejar se dejen en el olvido. 
Nos referimos á la Irea, creosota y guayacol. 
Nunca fuimos partidarios de ellas; presenciábamos conti-
nuamente los efectos nulos, mejor dicho, nocivos de semejantes 
medios, y, más de una vez, en Cátedra y en la Clínica nos ex-
presábamos de conformidad con este modo de ver, dirigiendo 
reproches á los Módicos que las recetaban y sobre todo á los 
que hacían el artículo á los Serafon, Pauteberg y otros por 
el estilo, disponiendo sus preparaciones,, tan anunciadas en 
periódicos y prospectos. ¡Pero estábamos solos! 
Hoy, afortunadamente, vamos en tan buena compañía co-
mo la de Eennaut, y , como él, diré que «deben rechazarse sis-
temáticamente en la inmensa mayoría de los casos» «colocando 
en primera fila de estos medicamentos, especialmente nocivos, 
la ¿ r m y sobre todo la creosota, su principio activo.» Dicho 
esto, se comprenderá que no se ponga ninguna fórmula de 
ellas ni tampoco del Quayacol que, en particular, para la 
bronquitis crónica, es una substancia nociva por las mismas 
razones (1) que la creosota. 
Si se quiere favorecer la influencia de los medios anterio-
res, desinfectando el aire, haciéndole ligeramente antiséptico, 
se hierve, durante la noche, en el agua, sobre una estufa, una 
pulgarada de hojas de eucaliptus ó se mezcla con ella un poco de 
esencia de tomillo, que sobrenada y volatiliza lentamente y se 
• acude también á las inhalaciones y pulverizaciones de aceite 
de trementina, bálsamo de Tolú y Perú en solución arábiga, 
del 2 al 5 por 100; de ácido benzóico y benzoato de sosa, del 
2 al 5 y 2 al 10 por 100 del último, etc., etc. 
En cuanto á los sulfurosos, se pueden aconsejar, porque, al 
pasar el azufre por el tubo digestivo, da lugar á la formación 
de pequeñas cantidades de ácido sulfhídrico, que se eliminará 
por la mucosa bronquial modificando las glándulas de la 
misma y llevándolas á una renovación según su tipo normal. 
Se debe administrar echando una cucharadita de flor de azu-
f r e lavada en una taza de leche caliente, que se tomará en 
ayunas. 
Siendo el yodo, unido al tanino, un buen tónico muscular 
de los bronquios, de vez en cuando, en el periodo destinado á 
la administración de los medicamentos motores podía susti-
tuir á la ipecacuana, dando una cucharada del jarabe yodo-tá-
nico en mitad de las comidas. 
En resúmen, poniendo en práctica la medicación calmante 
y la balsámica, alternando es tácen los tónicos musculares, i n -
tercalando, algunas temporadas, los sulfurosos y los yodo-táni-
cos, y esto de una manera continuada, se obtendrán más éxitos 
que procediendo de otro modo. No hay ventaja positiva en la 
aplicación y repetición de revulsivos, como es uso, pues no ha 
de olvidarse, que el catarroso crónico es un caquéctico y 
(1) Crea dispepsias, determina anorexia y en enemas suscita diarrea, 
los revulsivos ó hacen perder fuerza ó deterioran plástica-
mente. 
También se tendrá muy presente la conveniencia ó nece-
sidad de obrar sobre el corazón en los catarrosos crónicos, á fin 
de mantener persistente cierto grado de potencia; para lo cual 
daremos un miligramo de extracto de estrofanto, mañana y 
tarde, durante tres semanas seguidas, propinando en la cuarta, 
cuatro ó cinco días, la macer ación de dÁgital á dosis decrecí en-
tes^  empezando por la de 30 centigramos de hojas en 100 de 
agua para concluir por la de 5, según expondremos en la sec-
ción correspondiente, apelando por último á la cafeína en ios 
casos de hiposistolia bien caracterizada. Así como á los enfer-
mos que lleguen á un deterioro de nutrición, procuraremos re-
constituirlos con el aceite obscuro de hígado de bacalao en los 
inviernos, ó con los arsenicales en los meses de calor, los g l i -
cero-fosfatos, el jarabe de yoduro de hierro, una cucharada, 
de las de sopa, por la mañana durante quince días, y otros 
quince después, al acostarse, otra, de la fórmula siguiente: de 
yoduro de estroncio, 10 gramos; del jarabe de ponche y del de 
naranjas dá, 100 gramos; d é l a Untura de naranjas dulces, 
20 gotas. 
Y por último, se hará una nueva etapa de tratamiento para 
el final de la cura del catarro crónico, aconsejándo la Mdro-
mineral: de aguas azoadas, en los que sufren agudizaciones 
de cierta importancia; las clorurado-sódicas, los taños de mar 
calientes, en los escrofulosos ó linfáticos; las sulfMdricas en 
los dartrosos y gotosos con atonía bronquial manifiesta y se 
recomiendan aún las Uca/rlonatadas en las bronquitis crónicas 
de formas congestivas, dependientes directamente del artri-
tismo. 
La variedad del catarro conocido con la denominación de 
fétido ó pútr ido exige tratamiento especial, que se hace con-
sistir, á más de los medios dietéticos comunes á todos, en la 
aspiración de vapores ó líquidos pulverizados que el aire de la 
inspiración lleva á los últimos confines de las vías aéreas. A l 
efecto se dejan en la habitación del enfermo vasos que conten-
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gan cloruro do cal, Irea ó trementina. Hoy son preferidas los 
vapores de formol, para cuya penetración se dispone un frasco 
con bicarbonato sódico y ácido tártr ico. Se produce así cierta 
cantidad de ácido carbónico libre que se hace pasar á otro 
frasco con esencia de formol, la cual, arrastrada por la corriente 
del ácido, se respira mediante un tubo degoma ensanchado en 
la extremidad para adaptarle á la boca. Se usan también las 
inhalaciones de esencia de eucáliptm y de trementina, brea, 
creosota y ácido fénico; valiéndose para hacerlas de frascos 
bitubulados ó del frasco ordinario, cuyo tapón de corcho esté 
atravesado por dos tubos, uno que llegue cerca del fondo y 
otro que no toque al líquido; pulverizaciones de soluciones de 
ácido fénico, timol, inyecciones hipodérmicas de eucaliptol en 
vaselina líquida, y, además, por la vía gástrica, se emplean la 
trementina, la termina, la Irea, la creosota, 'balsámicos, lenjui, 
ácido benzoico, el mirtol, mentol, timoli aguas sulfhídricas y 
el hifosvlfito de sosa. 
Este último es, sin disputa, el que más confianza merece, 
sin perjuicio de acudir á las inhalaciones y pulverizaciones de 
alguno de los medios indicados, haciendo tomar 4 á 5 gramos 
diarios en 120 jarabe de eucalipto ó julepe gomoso, como lo 
aconseja Lanceraux y nosotros hemos empleado, repitiéndolo 
el número de veces necesario porque el efecto se hará esperar 
algunas semanas. Si el medicamento suscita algo de diarrea, 
se administrará algún preparado opiado. 
Por demás está advertir que estos enfermos deben estar 
sometidos á un régimen reparador compuesto de leche, hue-
vos, manteca,,carnes hechas en parrilla ó asadas, café, coñac 
y en las comidas ó cerca de ellas se les propinará a lgún tón i -
co como el extracto blando de quina y la quinina á pequeñas 
dosis. 
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L E C C I Ó N L X X V I . 
SUMARIO: Noticia de las manifestaciones que algunas diátesis tienen en la t ráquea y 
bronquios, principalmente de la sifilítica y la tuberculosa.—iVetírosí* de los bron-
quios.—Estudio nosográflco del cólico hrónquico entre las de sensibilidad; y más 
principalmente del asma entre las de motilidad. 
El hermetismo y la lepra tienen localizaciones que las re-
presentan en los bronquios y no son extrañas á mortificaciones 
lobulillares. Mas estos hechos son muy raros. 
A l hablar de sífilis tráqueo-bronquial , no hay para qué 
ocuparse, ni pensar siquiera, en los fenómenos primitivos; en-
tiéndese todo como propio de los accidentes secundarios y ter-
ciarios. 
Pertenecen á los secundarios ciertas y determinadas h i -
perhemias sin ó con hiperósmosis, que tienen todas las apa-
riencias de un catarro vulgar y se ponen á cuenta de un en-
friamiento ó de otra causa cualquiera. 
Como los síntomas que exteriorizan estas perturbaciones 
son iguales á los que caracterizan los procesos catarrales é 
inflamatorios ordinarios de dichos conductos, y como la evolu-
ción corresponde también á las formas y variedades de agudos 
y crónicos que estos revisten, sino fuera por la circunstan-
cia de coexistir con sifílides cutáneas y mucosas, revela-
doras de la verdadera naturaleza de aquellos accidentes, no 
llegaríamos á calificarlos de sifilíticos. Se acaban de desva-
necer por completo las dudas atendiendo á que el tratamiento 
clásico de las afecciones congestivas y catarrales, empleado 
contra ellos, produce solo resultados paliativos y pasageros; 
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sólo cuando se les combate con el mercurio y el yoduro de 
potasio es cuando se ven efectos curativos. 
En la mucosa de los conductos de las vías aéreas tiene 
asiento el sifiloma, principal lesión de los accidentes tercia-
rios de la sífilis, no siendo extraño á esta el proceso de infla-
mación fijo en los anillos cartilaginosos de aquellos, como re-
sultado del que pierden los mismos su resistencia y ensanchan 
fraguándose así dilataciones bronquiales ó Ironquiectasias. 
Por el contrario, vendrán las tráqueo y hroneoestenosis de la 
presencia de los sifilomas, cuando son difusos, y del edema 
consecutivo, así como también de la del tejido esclero-fibroso 
que informa las cicatrices subsiguientes á la ulceración de los 
referidos neoplasmas. 
En un principio, la sensación de opresión y cuerpo extraño 
en el árbol tráqueo-bronquial, de dolor retro-esternal y d i f i -
cultad respiratoria, con tos no demasiado molesta, no son s ig-
nos de otra cosa que de un ligero catarro; pero luego, aumen-
tando las molestias, sobre todo haciéndose muy manifiesta la 
dispnea y exacerbándose esta por frecuentes paroxismos, con 
m á s apareciendo en la tráquea el ruido como de succión áspe-
ro, á veces, apreciable á distancia, recayendo este cuadro en 
un individuo, en quien no será difícil hallar estigmas de la 
diátesis sifilítica, somos llevados sin vacilaciones al verdade-
ro diagnóstico. Si más tarde, en la expectoración, al principio 
de las comunes, se encuentran productos de gommas mezclados 
con sangre, pus y fragmentos de cartílagos necrosados, toda 
duda será imposible. 
Todo este cuadro, no obstante lo recargado que está, es 
subsceptible de curación más ó menos perfecta; pero también 
pueden venir á complicarle, agravando la situación del enfer-
mo, la bronco-pneumonía, la gangrena bronquial ó lobulillar, 
perforaciones con abscesos consecutivos, etc., etc. 
No bien lleguemos á sospechar, siquiera, la índole de la 
manifestación que tenemos á la vista, á más de la dietética 
mejor posible, acudiremos á las fricciones mercuriales y , lue-
go, al yoduro potásico, 3 á 4 gramos diarios, sin olvidar otros 
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medios de satisfacer indicaciones sintomáticas j conseguire-
mos alivios de consideración, que, con constancia en el trata-
miento, irán haciéndose mayores. 
Como en la patografía del pulmón es preciso detenerse en 
la localización, preferentísima, que la diátesis tuberculosa 
tiene en dichos órganos, no ofrece ventaja el ocuparnos, ahora, 
de la parte que toman los bronquios en dicho padecimiento 
constitucional. 
Pasemos á ocuparnos de las neurosis de estos conductos. 
Del grupo de las sensitivas ó de sensibilidad se hace men-
ción del mal llamado c ó l i c o b r ó n q u i c o , por sus analogías 
con el renal y de las vías biliares. «El cólico bronquial es com-
parable á los cólicos hepático y nefrítico.» (Poulalion). 
ETIOLOGÍA: Se considera como único agente productor de 
esta neurosis el broncolito ó cálculo bronquial (1). 
SINTOMATOLOGÍA: Existe violento dolor retro-esternal, an-
gustia respiratoria y tos violenta seguida de expulsión del 
broncolito. A l salir, por de pronto, causa sensación de desga-
rro; después se alivian los síntomas, A este cuadro se agrega 
la expectoración hemoptóica ó más ó menos purulenta, con 
fenómenos de auscultación derivados de la presencia de l íqui-
dos en los bronquios ó dependientes otros de la estenosis pro-
ducida en los mismos por el cuerpo extraño. 
Como consecuencia de la traumatización causada por este, 
puede aparecer una fiebre, debida también á la probable reab-
sorción de elementos más ó menos descompuestos. 
(1) Gubler llama asi á las concreciones que presentan capas concéntricas dispuestas 
alrededor de un núcleo, habiendo otras concreciones cretáceas, carHlaginiformes y osifor-
mes que se encuentran entre el espesor de los tejidos bronco-pleuro-pulmonares y no me-
recen aquella denominación. Los broncolitos son siempre de naturaleza calcárea y se 
forman en el interior de dichos conductos ó en cavidades con ellos relacionadas. El nú-
mero de cálculos es variable, refiriendo Boerhaave el caso de Vaillant, célebre botánico 
que arrojó más de 400. Su volumen es como el de un g-uisante ó una habichuela; su forma 
la de la cavidad en que haya estado, pudiendo presentar ramificaciones. Se componen de 
materias grasas, colesterina, fosfato y carbonato de cal y en los gotosos contienen urato 
de sosa. La existencia de cálculos no provoca siempre cólicos. 
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PATOCRONIA: Regularmente la invasión se anuncia por 
cambios .reveladores de congestión, de catarro, de supura-
ciones, etc., y, en el curso de estas, aparece ú paroxismo do-
loroso, que repite y sucede en número variable hasta la expul-
sión. Otras veces empieza el paroxismo, sin poder atribuirle 
su verdadera significación hasta que se aclara el broncolito. 
Es posible y verosímil la terminación por la curación; pero no 
es imposible que la broncopneumonía, absceso del pulmón, 
pleuresía purulenta y pio-pneumotorax, sean complicaciones 
que maten al enfermo, después de muy diferente duración. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Llenaremos la indicación 
curativa, activa causal, siempre que estemos seguros en el 
diagnóstico, eventualidad posible al lado de un enfermo que, 
con anterioridad, haya padecido el cólico y expulsado cá l -
culos. En este supuesto, procede ayudemos la expulsión por 
medio de la ipecacitana á dosis vomitiva. Y lo mismo en el 
caso que consigamos la expulsión, que en el opuesto, admi-
nistremos luego opio, morfina, lelladona, bromuro de potasio 
y opongámonos á otros síntomas como la hemoptisis y com-
batamos las complicaciones si se presentan. 
Para llenar indicaciones ^ r m m f c w , estableceremos y per-
sistiremos en hacer desaparecer las dilataciones y catarros 
bronquiales, las pneumonías crónicas y tuberculosis pulmonar, 
que son, principalmente, los verdaderos responsables d é l a 
broncolitiasis. 
Asma.—Más interesante que el anterior es el estudio de 
la neurosis que vamos ahora á hacer, ó sea el asma, por su 
mayor frecuencia, repetición y consecuencias. 
Está aparentemente constituida la neurosis que nos ocupa 
por el espasmo ó contracción espasmódica de las fibras mus-
culares de los bronquios ó de Reissessen y demás músculos de 
la respiración y caracterizada por paroxismos de dispnea, 
apiréticos, que suelen aparecer ya por la noche, ya en horas de 
la mañana, de un modo brusco, de variable duración, que des-
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aparecen también de un modo brusco para volver á repetir 
con mayor ó menor frecuencia y que, á no complicarse con 
catarro sofocante, bronco-pneumonía, ectasia cardiaca, ó i n -
suficiencia valvular, puede desaparecr dejando al individuo 
en estado de salud. 
ETIOLOGÍA: Supuesta la aptitud á padecer el asma, que sue-
le ser connatural por descender de padres diatésicos, g-otosos, 
herpéticos, artríticos, etc., esa disposición se hace manifiesta, 
en todas las edades, en ambos sexos, más en el masculino 
desde la segunda infancia hasta la vejez, por la inñuencia de 
agentes exteriores ó interiores, tales como la diferente presión 
atmosférica, las condiciones de localidad que en tal ó cual 
individuo la provocan, mientras en otro no, observándose ma-
yor eficacia en la disminución que en el aumento; para este ú 
otro individuo un viento determinado ó el cambio brusco de 
temperatura; en otro caso una cena abundante, la impresión de 
ciertos olores, el del fósforo, del heno, de la ipecacuana, etc. 
Guando la influencia etiológica no viene de fuera, encontra-
remos en el ejercicio exagerado del aparato respiratorio, en 
la supresión de una erupción (la urticaria, sobre todo), ó en 
circunstancias orgánicas, muy diferentes para cada caso, la 
causa que hace estallar el ataque asmático. Aunque incons-
tante y sin explicación bastante de las coincidencias ó alter-
nativas, se comprueba también una relación entre algunas 
neurosis complejas, epilepsia, histerismo, etc., con el asma, 
así como es innegable que, procesos morbosos radicantes en 
varios órganos ó consecuencia de elloSj, como las hiperestenias 
nerviosas, vasculares, secretorias de la pituitaria, ó pólipos 
implantados en ella, se convierten en puntos de partida de 
reflejos que hacen explosión y provocan el ataque asmático. 
No cabe discutir acerca de la patogenia, ó de la que sin 
razón,, á nuestro modo de ver, los A A. llaman Fisiología pa -
tológica, por ser desconocida la de todas las neurosis, y el as-
ma, bajo este aspecto, no constituye una excepción. 
Convendremos de buen grado en poner la localización del 
proceso en los centros nerviosos (centro bulbar) y no en los 
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bronquios mismos ni en los músculos intrínsecos ó extrínsecos 
de la respiración. Porque el espasmo de estos ó la convulsión no 
es el hecho inicial del padecimiento, no es su quid pa togéni -
co; aquella modificación en el modo; grado y ritmo de la con-
tracción es ya consecuencia de otro cambio nervioso, hoy por 
hoy, desconocido. Quedan, con esto solo, eliminadas todas las 
explicaciones ó teorías, dadas con pretensiones de patogénicas 
del asma, basadas en la admisión de procesos hiperhémicos é 
hiperósmicos de la mucosa bronquial, cuya asociación, en los 
casos en que se observa, es debida á la participación que los 
nervios vaso-motores toman en las hiperestesias de los sen-
sitivos y motores que les acompañan. 
En cuanto al punto litigioso %de cuáles son los músculos 
respiratorios que exclusivamente ó preferentemente se espas-
modizan en el asma, parece cosa convenida la de admitir que 
en los casos ligeros toman solo parte los de Reissessen ó solo 
el diafragma es presa del espasmo; y en los intensos todos l l e -
gan á interesarse, pero á pesar de ser el movimiento espira-
torio más acentuado y largo, difícilmente puede vencer la 
contracción de los músculos inspiradores^ lo cual hace supo-
ner mayor energía en la de los últimos. 
SINTOMATOLOGÍA: Siendo una enfermedad esencialmente 
paroxística, describiremos los síntomas de un acceso. Se 
despierta el enfermo, pues regularmente se halla en el primer 
sueño en el que cayó sin trastornos orgánicos ni funcionales, 
y de haberlos, bastante equívocos que anunciarán el paroxis-
mo, experimentando opresión fuerte en el pecho, constricción 
penosa en el cuello y se le hace difícil, muy difícil la respira-
ción, con disminución en el número de movimientos, á pesar 
dp poner en juego todas sus potencias inspiradoras. A este fin 
se incorpora en la cama, se pone de rodillas, asiendo los hie-
rros de la cabecera, se pone de pie, acercándose á un mue-
ble sobre el que apoya los codos, doblando el cuerpo, toma 
las posturas más extrañas, abre la ventana en busca de aire, 
hace, en una palabra, cuantos esfuerzos imaginables le sugie-
ren los apuros respiratorios que sufre, á pesar de los cuales la 
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inspiración es incompleta y la espiración es lenta y como con-
vulsiva ó entrecortada, poniendo en movimiento pequeña 
cantidad de aire al través del aparato respiratorio.' 
De esto resulta una deficiencia de la hematosis que se tra-
duce en mayor angustia y necesidad de respirar, en la colo-
ración violada de las mucosas y de la piel, que antes estaba 
pálida, cubierta de sudor frío. 
De ordinario los asmáticos, si el paroxismo es de asma pu-
ro, esto es, no asociado el factor nervioso á otro de índole 
catarral, no tienen tos; pero de otro modo, durante él ó á su 
terminación, obsérvase una tos quintosa con esputos franca-
mente catarrales ó de otros de aspecto g-elatinoso, con porcio-
nes más concretas, redondeadas ó perladas y alargadas, aná -
logas á trozos de fideos cocidos, encontrándose además en 
ellos espirales de Gurschmann, consistentes en tallos largos 
atravesados por un filamento central de moco, y cristales oc-
taédricos en forma de hierro de lanza, compuestos de fosfatos 
de bases orgánicas, constituyendo los cristales de Oharcot-
Leyden. 
A estos síntomas hay que agregar los del orden físico; la 
inspiración es sibilante, la percusión dá sonido muy claro, 
pues el pecho se halla repleto de aire, contrastando con la 
disminución del murmullo respiratorio y hasta su cesación en 
algunos distritos, debido á que el aire no se agita, no se pone 
en movimiento. Solo en los individuos que, á más de asmát i -
cos son catarrosos, pueden apreciarse algunos estertores bur-
bujosos. 
Como síntomas de vecindad referiremos los cambios fun-
cionales del corazón, su menor fuerza y su irregularidad, la 
repleción de las venas, la prominencia,de los globos ocula-
res, la turgencia de la cara, el abombamiento de la parte alta 
del tórax y del epigastrio, el descenso del hígado y otros de 
no tanta significación. 
Guando se acerca el fin del paroxismo que dura de una á 
muchas horas, la respiración se hace más libre y más com-
pleta la inspiración, siendo la espiración menos prolougada, 
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con pérdida del carácter convulsivo que tenía; aparece la ex -^
pectoración, si antes no la hubo, el individuo empieza á eruc-
tar una y otra vez, se excita la gana de orinar, acostumbrando 
á expeler una orina limpia j con muy poco color. Puede res-
tablecerse el sueño perdido, quedando ó despertándose al día 
siguiente con alguna opresión, ahogo al andar y fuerte can-
sancio ó laxitud general. 
Tal es el cuadro de un paroxismo, debiendo advertir que, 
no siempre resulta tan bien dibujado, porque hay casos de 
asma frustrado y otros en que se desfigmra aquel por un ata-
que de estornudos, por alguna neurosis convulsiva, etc., y 
otros síndromes llamados pseudoasmas. 
Es muy raro se presente uno solo; lo más frecuente es que 
se reproduzcan en series, llamadas ataques que se repiten, 
durante algunos días, á la misma hora, ó se adelantan para 
hacerse subintrantes, ó lo hacen más de una vez en cada 24 
horas hasta la desaparición de aquel ataque, para volver á la 
semana, al mes ó años después de una nueva serie de ellos. 
PATOCRONIA: Esta neurosis; cuando invade por un primer 
ataque, lo hace inesperadamente, como las de su clase, y de 
un modo brusco. Cuando se reproducen los ataques, bien pue-
den hacerlo sin anuncios previos ó bien los enfermos, por algo 
anormal que les molesta, estornudos por ejemplo, predicen la 
aparición, y, como hemos dejado entrever, ocurre esta con 
mayores ó menores paréntesis, con alguna regularidad (en las 
estaciones frías) ó sin ninguna. La modalidad morbosa que 
preside los ataques y paroxismos, alcanza mucha duración y 
es de temer sea tanta como la de la vida del sujeto. Porque á 
fuerza de las repeticiones, al factor nervioso que las informa, 
se asocia otro catarral y , ambos unidos, hacen del asmático 
un individuo catarroso crónico, un cnfisematoso y á la larga un 
cardiaco por dilatación del corazón derecho con insuficiencia 
de la correspondiente válvula aurículo-ventricular. No es 
imposible, sin embargo, la curación. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Para obtener esta, teniendo 
muy en cuenta la disposición del organismo necesaria, según 
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se ha dicho, para padecer la enfermedad, hemos de pensar en 
llenar indicación curativa causal, no solo separando los agen-
tes que, en cada caso particular, hemos visto, pueden pro-
vocar un ataque sino operando contra aquella disposición, 
poniendo á nuestro servicio todos los recursos de la dietética 
más apropiados á cada caso y que no es fácil detallar. 
Por lo que hace á medios farmacológicos y quirúrgicos nos 
es posible concretar más. Merece ser recomendado, y nos cons-
ta sus buenos efectos, el tratamiento llamado de Trousseau, 
compuesto de belladona, trementina y arsenicales. 
Se administra el día primero, el duodécimo y el vigésimo 
tercero una hora-antes del desayuno en una taza de infusión 
concentrada de café cuatro gramos de polvo de quina calica-
ya. Desde el siguiente día y durante diez, al tiempo de acos-
tarse, el enfermo tomará, tres días, una pildora; tres días, dos 
pildoras á la vez y cuatro días, cuatro juntas de la siguiente 
fórmula: I).e de polvo y extracto de lelladona, ád 25 centigra-
mos; j á r a l e de goma, es. M.e y háganse 25 pildoras. 
Tomando á la mañana siguiente de concluirlas, otra vez, 
los cuatro gramos del polvo de quina, desde el subsiguiente, 
media hora antes de cada comida, se dará una cápsula de esen-
cia de trementina por diez días, repitiendo en la mañana del 
inmediato al de concluirlas los polvos de quina, cerrando el 
tratamiento con el uso de los cigarrillos arsenicales por diez 
días más (1), cuyo humo se hace pasar lentamente á los bron-
quios, aspirando, al principio, cuatro ó cinco bocanadas, tres 
veces al día, aumentando este número á medida que se vaya 
acostumbrando el enfermo. 
Gozan de justo crédito también los yoduros alcalinos, de 
potasio y de sódio. Aunque se pregonen varias fórmulas, 
para no fatigar la memoria diremos que la de 2 gramos de 
yoduro potásico, 2 de tintura de lobelia y 110 de agua destila-
da, ó la de 2 gramos de yoduro sódico en 100 de agua para to-
(1) C i g - a r r i l l o s de T r o u s s e a u . S e h a c e u n a s o l u c i ó n d e 2 g r a m o s d e a r s e n i a t o de s o s a 
e n 30 g r a m o s d e ag-ua d e s t i l a d a , e n l a c u a l s e i n t r o d u c e p a p e l de h i l o s i n c o l a . E n t r o -
z o s de e s t e , d e l t a m a ñ o de c i g a r r i l l o s , so e n v u e l v e n h o j a s s e c a s de e s t r a m o n i o . 
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mar dos ó tres cucharadas de las de café en un poco de agua 
ó de infusión aromática ó en cerveza inmediatamente antes ó 
en mitad de las comidas, son las que deben preferirse. Esta 
última, si bien es menos activa, puede continuarse tomando 
más tiempo por ser mejor tolerada por el estómago y no ejer-
cer, usada con constancia, acción nociva sobre el corazón como 
tal vez la determinaría el yoduro potásico. Una y otra se to -
marán durante muchos meses, diez días seguidos y dos de 
descanso, continuando así. 
Si el asmático padece además de catarro seco, con tos per-
sistente é insomnio, tomará, al acostarse, una cucharada, de 
las de sopa, de la fórmula siguiente: de yoduro potásico y 
tintura de lelefio, áá 10 gramos; extracto teMico, 50 centi-
gramos; agua destilada, 200 gramos. Y si el enfermo no tole-
ra bien estas disoluciones, se le dispondrá el medicamento en 
pildoras, compuestas cada una de 15 centigramos de yoduro 
sódico ó potásico; 5 centigramos de trementina de Burdeos y 1 
centigramo de opio en bruto, para tomar dos ó tres diarias. 
Si esta neurosis recae en sujetos poco amantes de la so-
briedad, se les impondrá un buen régimen alimenticio en 
cantidad y calidad, prefiriendo el lácteo, se les prohibirá ce-
nar, aconsejándoles substituyan la cena por un chocolate, se 
les administrarán los ewpépticos y se les combatirá el estado 
dispépsico; si en un cardiaco, se le prescribirá la leche, quie-
tud, purgantes, diuréticos, medicamentos cardiacos y revulsión 
precordial; si es brígthico, los drásticos, Iromuros, inhalacio-
nes de oxigeno y, las emisiones sanguíneas, si se presenta la 
uremia. 
Si tropezamos con individuos refractarios por completo á 
los yódicos, nos veremos obligados á emplear el tratamiento 
de Trousseau ó hacer uso de la tintura delobelia sola, ó de la 
piridina, del azufre y aguas sulfurosas, y , todo esto, prescin-
diendo de otras medicaciones que pueden ser demandadas por 
ciertas modalidades de los pacientes, tales como la alcalina y 
arsenical en los artríticos y dartrosos; el salicilato de sosa y 
las sales de lUMm en los gotosos; los bromuros y antiespas-
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módicos en los neurasténicos; siendo además estos mismos 
medios recomendables por unos días, después de todo ataque; 
los iromo-yodumdos, en los que padecen de la intoxicación 
plúmbica; la quinina en los palúdicos, etc., etc. 
También dijimos al principio se podían emplear medios 
quirúrgicos; mas esto, aparte de que se pongan lotones termo-
cáusticos en las paredes del pecho, debe entenderse especial-
mente de aquellos casos de asmas reflejos, el padecido por la 
presencia de pólipos nasales, por ejemplo, cuya ablación va 
seguida de la curación ó de alivio notable. 
Cuando, á pesar de lo expuesto, no hacemos desaparecer 
la enfermedad y estalla el ataque de pocos ó muchos paroxis-
mos, el aparato con que esta se presenta, la situación an-
gustiosa en que coloca al enfermo, exige pronto y eficaz re-
medio, cuya aplicación constituye el tratamiento del acceso as-
mático. 
Sin disputa el que merece la preferencia es la morfina, 
sola ó asociada á la atropina, y la mejor manera de aplicarla 
es por inyección hipodérmica, disolviendo 10 centigramos de-
clorhidrato de morfina en 5 gramos de agua destilada hervida 
ó de agua de laurel cerezo; ó la misma cantidad de dicha sal de 
morfina con 1 centigramo de sulfato neutro de atropina y 10 gra-
mos de agua destilada de laurel cerezo. Debiendo introducirse 
en las primeras inyecciones medio miligramo de atropina y 
medio centigramo de morfina, se inyectará solamente media 
jeringuilla de las de Pravatz, que, llena, hace un gramo de l í -
quido y en cada gramo de esta hay un miligramo de la p r i -
mera y un centigramo de la última (1). En los asmáticos de 
antigua fecha, ya podrán ser insuficientes estas cantidades y 
habrá necesidad de repetirlas otra y aún otra vez, pero siem-
pre quedando intervalos. Puede también administrarse por la 
vía gástrica una cucharada del jarabe de clorhidrato de mor-
(1) Se han hecho tantas modificaciones del primitivo modelo de la jeriug-uilla de Pra-
vatz, que es bueno advertir que, la mayor parte de las que hoy están en más uso, tienen dos 
gramos de cahida y , por consiguiente, la cantidad de disolución que se quiera inyectar, 
deherá exj'resarse por centímetros cúbicos, mejor que por la cabida de las jeringuillas. 
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fina, que tiene cerca de un centigramo de esta sal, pero nó 
tiene ventaja. 
Ni el quebracho, bajo la forma de extracto y mejor de t i n -
tura, ni sus principios activos, la aspidospermina y québra-
china tienen la eficacia de la morfina, ni tampoco puede igua-
larse bajo este punto de vista con ella, \& pilocarpina, ni el 
extracto de la euphorMa jpilulifera, ni el extracto fluido de la 
grindelia robusta, ni el cáñamo indiano, por cuya razón nos l i -
mitamos á citarlos. 
Mediante inhalaciones, se utiliza la acción del cloroformo, 
éter, trementina, oxigeno, nitrito de amito, cuyo manejo exige 
gran prudencia, y del amoniaco. Pero se cree más ventajosa 
que la de las substancias dichas, la inhalación del yoduro de 
etilo y de l&jpiridina, la de la últ ima sobre todo, por ser fácil 
encontrarla en todas partes. Se vierten 3 ó 4 gramos de p í r i -
dina en un plato que se deja en la habitación cerrada, cuya 
atmósfera, llena de sus vapores, respira el enfermo durante 30 
minutos. Aspirando el humo de las hojas de estramonio, be-
lladona, beleño y tabaco, solas ó mezcladas con salvia, se con-
sigue moderar el paroxismo asmático, bien haciendo arder la 
mezcla en la habitación, bien fumándola en cigarrillos ó en 
la pipa. También están muy generalizadas las fumigaciones 
áe\ papel nitrado, quemándolo en un plato cerca d é l a cama 
del enfermo ó arrollado en forma de cigarrillo y aspirando 
lentamente el humo. Con este papel y una mezcla de hojas de 
salvia, belladona, beleño, digital, felandrio y tintura de ben-
j u í , se hacen unos cigarrillos antiasmáticos, cuyos buenos 
resultados se hallan confirmados en la práctica. 
Aún cuando con criterio racional y científico no pueden 
recomendarse, deberán ser citadas algunas prácticas, no para 
repetirlas, sino para conocerlas, como la de tomar un pedilu-
vio muy caliente ó hacer un ejercicio violento que en algunos 
asmáticos acortan la duración del acceso. 
Ya hemos dicho que el asma puede observarse en los niños 
de días, de meses y de dos años; pues bien, en ellos acudiré-
mos también á la belladona, yoduros y lobelia, administrando 
l a p r i m e r a como e n los casos de tos f e r i n a , e l yoduro sódico, 
10 gramos; de jarabe de digital y de corteza de naranjas, 100 
(/ramos de cada uno; ó b i e n á l a tintura de yodo, d iez á c i n c o 
g o t a s en u n poco de l e c h e , y se d a r á n c u c h a r a d i t a s r epe t i das 
de las de café en los accesos de l a s i g u i e n t e p o c i ó n r e c o m e n -
dada p o r M o n c o r v o : D.e de agua de tilo, 100 gramos; agua de 
azahar, SO gramos; licor de Hoffman, 1 gramo; tintura de lo-
hélia y de belladona, áá 5 á 10 gotas; jarabe, 15 gramos. 
C o n estos m e d i o s , a l g ú n t ó n i c o a m a r g o , c o m o e l j a r a b e 
yodotánico y a l g u n a s c u c h a r a d a s de a g u a s u l f u r o s a en leche 
c a l i e n t e , es cas i s e g u r o t r i u n f a r de este a fec to e n los n i ñ o s . 
T e r m i n a d a l a p a t o g r a f í a de los b r o n q u i o s , desde l a p r ó x i m a 
l e c c i ó n nos o c u p a r e m o s de la d e l p u l m ó n . 
L E C C I O N E S L X X V 1 I Y L X X V 1 I I . 
SUMARIO: Sección 4.a del orden 2.°, que comprende las enfermedades resultantes de 
procesos morbosos ó modificaciones patogénicas localizadas en los pulmones, 
prescindiendo de las eng-endradas por soluciones de continuidad primitivas (ex-
cepto las por rotura) y ectopias de ig-ual índole por corresponder á la patolog-ía 
quirúrgica.—Estudio de las debidas á roturas, estenosis y ectasias de las vesículas 
del pulmón.--Id. de las debidas á perturbaciones nutritivas (hipertrofia hiperplá-
sica, quistes, hipotrofia y necrosis ó g-angrena del pulmón); circulatoria (hiper-
hemia sin y con hemorragia, incluyendo en la primera la llamada fluxión de pe-
cho); osmósica (edema del pulmón); asociada-inflamatoria (pneumonías) asociada-
diatésica (sífilis, tuberculosis y carcinosis). 
Noticia de los síndromes resultantes de la rotura vesicular, tales como el enfi-
sema y pneumotorax en algunas de sus variedades.—Idem de la atelectasia y ec-
tasia vesicular, como lesiones de canalización. 
Dejando para la patología quirúrgica tratar de las heri-
das (1) y hermas del pulmón, nos ocuparemos brevemente de 
alguua de las soluciones de continuidad de dicha viscera, co-
mo son las roturas , porque, á consecuencia de ellas, sobrevie-
ne la penetración del aire en sitios á donde no debiera llegar, 
formándose de esta manera alguna de las variedades de enfi-
sema j ^neumotorax, cuyo síndrome se incluye en la patolo-
gía médica. J áecimos variedades porque no todos los enfise-
mas y pneumotorax vienen por ese procedimiento. El enfisema 
alveolar ó intralohular es consecuencia, no de rotura, sino de 
una ectasia; y pneumotorax se dan como resultado del trabajo 
ulcerativo, siempre posterior á una perturbación, que marche 
bien del pulmón á las pléuras, bien de estas al pulmón, sin 
que esto sea motivo de excluirle de nuestro estudio, como la 
patología quirúrgica no rechaza de su incumbencia el del 
(1) Nos interesa dejar consignado en este sitio la posibilidad de penetrar part ículas 
minerales al t ravés de las paredes alveolares. 
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pneumotorax y enfisema que se originan por una herida pe-
netrante de pecho. 
Ello es que, por rotura, de las vesículas ectasiadas, el aire 
invade el tejido intersticial del pulmón y así se constituye el 
enfisema pulmonar, intersticial ó interlohular; si llega hasta 
colocarse hajo la hoja visceral de la pleura, tendremos e^  
subpleural; y si invade la cavidad pleural, el ^neumotorax 
será su consecuencia, pudiendo también ganar el mediastino, 
invadir el tejido celular subcutáneo del cuello, del tórax y de 
otras regiones. 
El mecanismo, que preside á todo esto, parece ser el si-
guiente. Dilatadas al máximum las vesículas pulmonares por 
causas que pronto se dirán, un esfuerzo brusco de espiración, 
una tos violenta, obrando sobre paredes adelgazadas por el 
hecho mismo de la dilatación, y acaso por desgaste hipotró-
fico, constituyen abonada situación para las roturas, desde 
cuyo momento el aire puede penetrar en el tejido y poco á 
poco i r ganando terreno hácia la superficie del pulmón, de-
teniéndose en la hoja visceral de la serosa que le reviste, en 
forma de tuberosidades transparentes ó interesando y rom-
piendo también esta misma serosa. 
Una vez el aire fuera de los alveolos, viene á agravar la 
situación del enfermo en quien esto sucede, que, como se ha-
brá echado de ver, era, tiempo antes, enfisematoso por ectasia 
vesicular, cuyo síndrome no habrá variado con esto en gran 
escala, ni tampoco las consecuencias. 
Por esto, en este sitio no decimos una palabra más, remi-
tiéndonos á lo que á continuación expondremos con motivo 
del enfisema vesicular, lo cual nos lleva á hablar de las este-
nosis, atresias yectasias de los alveolos pulmonares. 
Como toda cavidad ó conducto revestido por mucosa ó 
epitelio, los alveolos pulmonares pueden ser asiento de e s te -
nosis y atres ias , siendo evidente que, no encontrándose en 
sus paredes fibras musculares, no hay motivo para hablar de 
estrecheces espasmódicas. No habrá, por lo tanto, otras que 
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la? llamadas mecánicas y orgánicas; las primeras, por algo qué 
llene su interior ó comprima las paredes de fuera adentro, que, 
aquí, es del pulmón á la cavidad del alveolo, de los conducti-
llos alveolares y hasta de los infundihulum. Como hecho ana-
tomo-patológ'ico de las broncopneumonías y consecuencia de 
pneumonías lobares agudas, quedan en los alveolos pulmonares 
restos inflamatorios que tardan semanas en desaparecer: este 
es un caso de estenosis mecánica. El líquido del hidrotorax, el 
aire del pneumotorax, los tumores pleuríticos y pulmonares, 
la dilatación hipertrófica del corazón, aneurismas, tumores 
mediastínicos, meteorismo, líquido de la ascitis, etc., compri-
miendo el tejido pulmonar aplastan las paredes alveolares 
y causan también estenosis y atresias mecánicas. 
Como ejemplo de las orgánicas, citaremos las que vienen 
por la invasión de un tejido de esclerosis en las paredes a l -
veolares, desapareciendo la cavidad, lo cual sucede en la i n -
duración roja del pulmón (Dieulafoy). 
En todos estos casos la distensión de los alveolos es difícil 
{atelectasia) ó imposible, desprendiéndose de lo expuesto que 
tales lesiones son siempre consecuencias de procesos variados, 
en cuya descripción hemos de hallarlas como una de sus com-
plicaciones, circunstancia que nos evita tratar de esta lesión 
de una manera particular. 
La e c tas ia pu lmona l , consistente en una dilatación 
patológica de los alveolos pulmonares, es una lesión más au-
tónoma, digámoslo así, que la atelectasia; y cuando, no ha-
ciendo distinción de ninguna clase, hablamos de enfisema (de 
un verbo griego que significa m ^ / ^ r j , nos referimos á se-
mejante lesión (1). 
El único agente, que la produce, es el aire, unas veces, por 
entrar violentamente empujado por inspiraciones forzadas, 
(1) Nótese que el enfisema, ni es enfermedad, ni lesión, sucediendo lo mismo con 
el pneumotorax y con otras cosas que, sin serlo, los A A. incluyen en el índice de en-
fermedades por procesos del aparato respiratorio. Son episodios, dice Dieulafoy, de ciertas 
enfermedades; nosotros diríamos, consecuencias de determinadas lesiones. 
48 
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como en el asma; otras, por distensiones bruscas sufridas por 
las paredes alveolares en las fuertes sacudidas de tos, estando 
dificultada la salida del aire.-^En este caso, se dejan sentir los 
efectos, principalmente, en las regiones, como los vértices del 
pulmón y bordes anteriores, que se hallan menos protegidas 
que las restantes por la caja torácica. Esto por lo que dice re-
lación con las ectasias mecánicas. 
En cuanto á las orgánicas, propiamente tales, es difícil 
admitirlas; pues, aún dando por ciertas lesiones previas en el 
lóbulo pulmonar de carácter atrófico, tendremos necesidad de 
aceptar la impulsión del aire sobre las paredes del alveolo co-
mo causa de su dilatación, siendo probable nada más que ésta 
se halle favorecida por una falta de resistencia del esqueleto 
elástico de los alveolos por lesiones antiguas, por extragos del 
alcoholismo, ó por nativa debilitación, hallando en esto último 
algún fundamento para hablar de ectasias atónicas. 
SINTOMATOLOGÍA: Nulos los síntomas anatómicos, es muy 
predominante la dispiea como funcional, de esfuerzo al p r i n -
cipio, haciéndose luegx) permanente, por llegar á disminuirse 
en un 50 por 100 el campo respiratorio y no experimentar el 
aire encerrado en el pecho la necesaria renovación según de-
muestra el espirómetro. Si se agrega después el que, por obl i -
teración de numerosos capilares, consecuencia necesaria de la 
atrofia y desaparición de muchos tabiques alveolares, la pre-
sión sanguínea aumenta en la arteria pulmonar y , por ende, 
el ventrículo derecho, no desocupándose bien, llega á la di la-
tación, haciéndose cardiaco el enfermo á más de ser ectásico-
enfisematoso, nos daremos fácil cuenta del predominio del 
síntoma disptea, y de los accesos de sofocación tan frecuentes 
en ellos por el más leve motivo. 
Los síntomas físicos aún son más característicos. 
Se encuentran disminuidas las vibraciones vocales, hal lán-
dose muy aumentada la sonoridad apreciada por la percusión 
aún en aquellos puntos, como en la región precordial, en que 
normalmente hay sonido obscuro. Por la auscultación se com-
prueba que la inspiración es aspirada y la espiración prolon-
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gada y, con frecuencia, algo sibilante, notándose á la vez 
disminución del murmullo respiratorio, sobre todo en los vór-
tices, contrastando esto con el aumento de sonoridad peren-
toria. También está rebajada la resonancia de la voz. Gomo 
dé ordinario la ectasia está complicada con catarros bronquia-
les, lesiones cardiacas y aún otras cosas, es fácil deducir la 
existencia de otros síntomas auscultatorios, los cuales son 
extraños á la ectasia. 
Como síntomas de vecindad, llamaremos la atención hácia 
el cambio de configuración de la caja torácica en su conjunto 
que, en lugar de aplastada de delante á atrás, se ha puesto 
redondeada, globulosa (forma de tonel), salientes las regiones 
supra é infraclaviculares, abombado el esternón, agrandados 
los espacios intercostales, exagerada la corvadura de la co-
lumna vertebral, con los omóplatos separados de esta y echa-
dos hácia afuera. Además se apreciarán más ó menos tras-
tornos en el corazón según esté mucho ó poco avanzada la 
dilatación de su mitad derecha, la ingurgitación de las venas 
del cuello y las señales del éxtasis sanguíneo generalizado. 
PATOCRONIA: La ectasia alveolar es lenta en su generación, 
pero continua en su curso, terminando solo con la vida del 
paciente. Cierto es que tan funesta terminación se debe á 
multitud de complicaciones y accidentes que vienen durante 
su evolución. Primeramente el adelgazamiento y friabilidad 
de los alveolos determina su rotura y con ella la infiltración 
del aire en el pulmón (enfisema intersticial) y su penetración 
en la cavidad de las pleuras, dando lugar á pneumotorax ó 
ganando el hilio del pulmón, en el mediastino y tejido celular 
del cuello y todo esto agrava la- situación; en otros casos 
viene el peligro por las hiperhemias, catarros, bronquitis, 
asma que tan frecuentemente se la asocian; y, por último, la 
cardioectasia derecha con sus consecuencias es un suceso i n -
separable de los ectásicos pulmonares, tardando más ó menos 
tiempo en evolucionar según estas múltiples contingencias. 
ANATOMÍA, PATOLÓGICA: El pulmón ectasiado es más vo-
luminoso, tanto que, al abrir el pecho, tiende á salirse de la : 
—756 — 
Cavidad; su consistencia es menor, dando al tacto una sensa-
ción blanda análoga á la que daría una almohada de plumón 
(Laenec), ofreciendo las partes ectasiadas, que suelen ser los 
bordes y vértices, coloración blanco-agrisada, debida á menor 
cantidad de sangre en ellas. Estudiadas con microscopio se 
ven las paredes de los alveolos adelgazadas todas j perforadas 
algunas. Recayendo las perforaciones en las paredes de los 
alveolos ó de los wfundibulum, comunican varios de ellos en-
tre sí, dando lugar con esto á un aspecto lagunar y á que 
dilataciones del tamaño de la cabeza de alfiler, que es la 
propia de cada uno de aquellos, alcancen el de un guisante y 
mayor aún. 
Dicho se está que á más de estas lesiones se hallarán las 
de trayectos, perforaciones, las de congestión, bronquitis, etc., 
coexistentes con la ectasia. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: La incurabilidad del padeci-
miento no permite otra cosa que satisfacer la indicación 
paliativa, empezando para tal objeto por substraer al enfermo 
de toda variación brusca de temperatura, de los vientos fuer-
tes, de la lluvia, quedándose en casa en semejantes circuns-
tancias atmosféricas. Muy bueno sería pasar los inviernos en 
estaciones meridionales y los veranos en paises donde abun-
dan los pinos. Vestirán estos enfermos de franela en los meses 
fríos, comerán con sobriedad y harán poco ejercicio á pie y 
algo más á caballo. Abandonarán las profesiones que exijan 
esfuerzo. 
Pocos son los medios farmacológicos utilizables á fin de 
aliviarles. Los yoduros alcalinos asociados á las preparacio-
nes arsenicales, son los recursos que proporcionan resultados 
más favorables. De la solución de 5 gramos de yoduro de sodio, 
en 100 de agua destilada, se dará una cucharadita de las de 
café en una jicara de cerveza al empezar cada una de las dos 
comidas principales, y , en medio de ellas, se tomará un gránulo 
de los de Dioscórides ó de ácido arsenioso. Este tratamiento 
debe seguirse por veinte días y, después de un descanso de 
diez, vuelve á repetirse. 
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Mas si deseamos, como es natural, efectos más satisfacto-
rios, hay que apelar al Mño de aire comprimido y á la pneu-
moterofia. 
El primero se toma colocando al enfermo dentro de una 
cámara pneumática de 6 á 8 metros cúbicos de capacidad, por 
cuya parte inferior se introduce el aire, valiéndose de bombas 
de pistón seco ó de un compresor hidráulico, que se evácua y 
renueva por un ventilador colocado en la parte superior. Me-
jor que describir la técnica, sería ver una sola vez el modo de 
proceder en el manejo de estas cámaras. 
La pneumoterapia se propone hacer inspirar al enfermo en 
un medio de aire comprimido y hacer la 'espiración en otro 
medio de aire enrarecido: por esto se conoce este método con el 
nombre de medios diferentes, aplicándole con aparatos espe-
ciales como el Waldenturg, Dupont, Biedert y otros de que se 
puede formar idea viéndolos, mejor que por una descripción. 
Utilizando cualquiera de los aparatos, ha propuesto Cron 
se haga la inspiración en una atmósfera cargada de clorhi-
drato de amoniaco y la espiración en aire enrarecido. 
De cualquier modo, el tratamiento no deja de ser activo y 
exige prudencia en su aplicación; debiéndose completar con 
el de las complicaciones tan fáciles y comunes en el curso de 
esta ectasia. 
L E C C I O N E S L X X I X Y L X X X . 
SUMARIO: Estudio de las enfermedades por perturbación nutri t iva del pulmón, ó sea 
por hipertrofia hiperplásica (esclerosis, neoplasmas, quistes); por hipotroíia y atrofia 
del mismo y por necrosis ó g-ang-rena—Descripción de las mismas.—Su terapéutica. 
No se puede desconocer que órganos de función no inte-
rrumpida, como son los pulmones, dejen de estar expuestos á 
procesos morbosos muy repetidos por cambios de sus fenó-
menos orgánico-vitales, nutrición, circulación j osmosis, ó 
sea por perturbación patogénica, en la manera que nosotros 
nos expresamos. 
Dé los trastornos de la nutrición quedan, como reliquias, 
en dichos órganos buen número de lesiones orgánicas que, 
atendiendo á alguno de los caracteres macroscópicos, se las 
conoce con los nombres de induración ó esclerosis, por ejem-
plo; y, recordando la historia de su generación, se las llama 
inflamaciones crónicas, siendo conveniente, bajo el punto de 
vista didáctico, incluir dichos estados patológicos, no en el 
grupo de las inflamaciones, sino en la casilla de la clasifica-
ción que, por su modo patogénico, les corresponda, ó sea entre 
los procesos nutritivos, como lo hicimos al ocuparnos de la 
patografía del hígado y de otros órganos. 
Nos encontramos en primer término con la posibilidad de 
una exageración de la nutrición que, no quedando siempre 
limitada al aumento de volumen de los elementos celulares, 
lleva á estos á su proliferación. Y como no en todos los casos 
en que esto tiene lugar, después del exceso nutritivo ó hiper-
plásico, viene la restitución del órgano á su estado anterior, de 
aquí la permanencia de un caput mortmm ó residuo en su 
masa que alg-uuos AA. designan con la denominación de 
pertrqfia del pulmón (Vanlai r), producciones fibrosas. quístosas, 
cartilaginosas, óseas, calcáreas, de otros, incluyendo muchos, 
lo que á todo esto se refiere, bajo el epígrafe de pneumonía 
crónica. 
Se registra también el capítulo de atrofia del '¡pulmón, 
(mejor sería Mpotrofia), como expresión de un estado de cosas 
opuesto al que precede; y n ingún sitio mejor que, á continua-
ción de este último debe ponerse otro, dedicado á la necrosis 
ó gangrena del mismo órgano, por ser consecuencia de la falta 
absoluta del fenómeno nutritivo. 
Tales son los afectos y sus denominaciones que han de 
constituir el contenido de la presente lección, si ha de pro-
cederse con orden y facilitar el estudio. 
Hipertrof ia senc i l la del p u l m ó n ; hipertrof ia 
h i p e r p l á s i c a . 
La hipernutrición del pulmón, condición previa indispen-
sable de alguna de las hipermegalias del órgano, no solo en 
lo que se refiere al tejido conjuntivo que forma el armazón 
del mismo, sino de todo el estroma de la viscera y de los 
bronquios mismos es un suceso más bien terapéutico que 
morboso, que se produce en uno de ellos cuando se ve obl i -
gado á compensar el papel funcional del otro inutilizado para 
desempeñarle. 
No siempre sucede lo mismo con la hipertrofia numérica 
ó hiperplásica, conocida con los nombres de esclerosis y cirro-
sis del pulmón y más todavía con el de pneumonía, intersti-
cial crónica, (por más que al presente nada tenga de inflama-
ción), en la cual la nutrición aumentada dejó como reliquia 
una superabundancia de tejido conjuntivo más ó menos avan-
zado en el sentido de la transformación fibrosa. 
Esta hipergénesis del tejido conjuntivo puede ser también, 
y lo es algunas veces, un proceso de curación determinando 
esclerosis alrededor de cuerpos extraños llegados al pulmón 
ó de producciones formadas en el mismo {hidátides, abscesos, 
focos gangrenosos, tubérculos, etc.), no teniendo en estos ca-
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sos tendencia invasora, es decir, á atacar nuevos distritos n i 
aumentar la induración de los primeramente atacados. Cuan-
do lo contrario á esto se realiza, es cuando nos hallamos den-
tro del campo de lo patológico y á esto nos referimos en 
cuanto vamos á exponer á continuación, 
Mas antes dedicaremos breves momentos á los, quistes M -
datidicos del pulmón. 
Entre las hiperplasias del tejido conjuntivo del pulmón, que merecen 
fijar nuestra atención, debe citarse la que tiene por objeto formar 
una cápsula ó envoltura á hiddtides que anidan en dicha viscera. La 
finalidad de esta hiperplasia es terapéutica, pues tiende á aislar el em-
brión hexacanto y su envoltura propia del órgano respiratorio y evitar 
las consecuencias de la compenetración con su tejido. 
Mas siendo esto verdad, cómo se explica que las obras de Patolog-ia 
médica traten como de uno de tantos afectos de su competencia de los 
quistes del pulmón? Constituye, acaso, la vejiga hidatidica una lesión ó 
perturbación capaz de engendrar enfermedad? Evidentemente no; no es 
más que un agente etiológico ó patogenésico que puede dar lugar á 
procesos morbosos. Y estos son los que han de ser estudiados en las pa-
tologías, no la condición causal productora de ellos, ni tampoco esas de-
terminaciones terapéuticas que el organismo pone en juego como medio 
de defensa. 
Y si en la patografía del hígado nos ocupamos de los quistes hidati-
dicos, que en él se encuentran, y discutimos, ahora, acerca de los del 
pulmón, tómese nota del concepto en que lo hacemos; es porque su pre-
sencia puede dar lugar á lesiones y mejor á perturbaciones patogénicas 
y por lo mismo á estados morbosos y porque la determinación terapéu-
tica realizada por la naturaleza puede sobrepasar su objeto, convirtién-
dose en morbosa. 
Cuando nos ocupamos de los quistes hidatídicos del higado, dimos 
una noticia de su generación y nada nuevo hay que añadir sobre este 
punto tratándose de los del pulmón. Solamente diremos que, para llegar el 
embrión á fijarse en el aparato respiratorio, á más de los mismos caminos 
que le conducen al higado, es posible sea aspirado con el aire de la res-
piración y pueda fijarse directamente en aquél, mostrando marcada pre-
ferencia por el pulmón derecho. Una vez fijado, se rodea de la envoltura 
adventicia ó cápsula fibrosa formada á expensas del tejido conjuntivo, 
previa la irritación provocada por el parásito y su vejiga propia. 
Si posible fuera la persistencia del quiste, sin aumentar sus dimen-
siones, probablemente su presencia pasaría desapercibida, como sucede 
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con la de un proyectil una vez enquistado por la cápsula de tejido con-
juntivo, por más que, bajo este aspecto, es menos tolerante el pulmón 
que el hígado. 
Mas las cosas no ocurren asi. El quiste encierra uno ó muchos seres 
vivos, cuyo crecimiento y reproducción, necesariamente van acrecien-
do su volumen, y, á más de la acción de presencia mediante la que cau-
sa molestia hasta dolorosa y despierta reflejos como la tos, por su cre-
cimiento, comprime y disloca órganos, como el corazón y grandes vasos, 
forma prominencia al exterior y desfigura la caja torácica y suscitando 
estimulo en las propiedades orgánico-vitales ó fenómenos primordiales 
(nutrición, circulación y osmosis) del pulmón, provoca congestiones que» 
llevando los vasos hasta la roturarse resuelven en hemoptisis ¡recoces 
(cuyo calificativo de hemoptisis de defensa, no comprendemos);j?íewre-
sías de repetición y brotes de inflamación bronco-p7ieumónioa y pleuro-' 
pneumónica antes ó en los momentos de la rotura del quiste. 
Esta rotura constituye la última etapa del desarrollo, haciéndose 
unas veces hácia los bronquios, otras á la cavidad pleural y otras en 
ambos lados, no sin ir precedida de un trabajo inflamatorio-supurativo 
y de ulceración, que pone en comunicación el interior de aquel con las 
cavidades donde se vierten sus productos, con el necesario acompaña-
miento de dispnea, sofocación, tos, expectoración hemorrágica, (hemop-
tisis tardías) y purulenta; entre cuyos materiales se hallarán ganchos y 
vesículas de hidátides, acefalocistos y parásitos verdaderos (vómicas hi-
datídicasj. 
Tal es la serie de daños que causa la fijación y presencia de un em-
brión hexacanto en el aparato respiratorio. No es él la enfermedad, no 
es el proceso, no es más que la condición causal. Así que, cometemos 
una gran falta, cuando hablamos de síntomas de los quistes hidatídicos 
pulmonares y de su diagnóstico. Procederemos metódicamente estu-
diando congestiones, inflamaciones, supuraciones del pulmón debidas 
á ellos, debiendo tener especial cuidado de advertirlo para cuando lle-
guemos al tratamiento de estos afectos y poder servir así la indicación 
causal, cosa fácil en la actualidad, gracias á la pneumotomía. 
Dicho esto volvamos á tratar de las hiperplasias patológicas. 
Esta hiperplasia, pocas voces, es primitiva y, de serlo, 
recae en individuos de edad avanzada, atribuyéndola algunos 
autores al alcoholismo y al paludismo y la comparan á la que 
en estas edades se efectúa en los ríñones, en el hígado y hasta 
en el miocardio, dependiente con seguridad de alteraciones 
endoarteríticas (Hermann). Mas, de ordinario, es secundaria 
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ó consecutiva, constituyendo la reliquia de inflamaciones 
pulmonares, bronco-pulmonares ó pleurales, cuyo término 
es la transformación fibrosa del tejido interesado (Giraudeau). 
Admítese también la que es manifestación de la sífilis. 
En cualquiera de estos diversos casos, el proceso empieza, 
según unos, por el alveolo; según otros, por el pedículo l o -
bulillar, admitiéndose también que los espacios linfáticos l o -
bulillares pueden ser los primeramente invadidos, teniendo 
por lo tanto el proceso de la proliferación conjuntiva carácter 
circunscripto en su principio. Mas como los bronquios atra-
viesan el bloque fibroso inicial, poco á poco estos van perdien-
do su contractilidad y elasticidad normales, cuya pérdida d i -
ficulta se renueve el aire con facilidad, desarrollándose como 
consecuencia en la mucosa multitud de microorganismos que 
producen y sostienen constante supuración; y allí, donde no 
existía primitivamente esclerosis pulmonar, se va desarro-
llando insensiblemente, no ya en los alveolos ó en el lobulillo, 
sino alrededor ó en las inmediaciones de bronquios cada vez 
.más voluminosos, infiltrándose también en las vainas vascu-
lares y en los espacios linfáticos interlobulillares, por cuyo 
mecanismo se hace la difusión de la lesión primitivamente 
circunscripta. 
De suerte que, aún siendo diferente el motivo de iniciarse 
un núcleo de esclerosis conjuntiva, fuera de los casos en que 
viene á desempeñar un papel terapéutico, puede por propa-
gación generalizarse y este es el estado morboso que ahora 
estudiamos, en el que el pulmón se endurece y pierde per-
meabilidad y dada la tendencia á retraerse del tejido conjun-
tivo de nueva creación, su volumen va disminuyendo poco á 
poco, cuya disminución y aquel endurecimiento son justa-
mente las circunstancias que ponen al proceso en condiciones 
de ser accesibles al diagnóstico. 
SINTOMATOLOOÍA: Se formará esta por los síntomas s i-
guientes: 
Hay frecuencia y cortedad de movimientos respiratorios, 
con verdadera sed de aire, que poco pronunciados, tal vez, 
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estando en quietud el enfermo, se hacen bien notables á las 
emociones y al movimiento. 
La importancia del síntoma tos es diversa; no será intensa 
ni frecuente en los comienzos de la enfermedad, pero el t ra-
bajo de propagación, interesando los bronquios de la manera 
que se ha dicho, no solamente aumentará este síntoma sino 
que le hará seguir de esputos hasta purulentos. 
Como síntomas físicos, registramos aumento de vibracio-
nes vocales, mientras al bloque fibroso desemboquen finas 
ramificaciones bronquiales que no estén obstruidas por moco 
ó por el mismo proceso intersticial, en cuyo caso serán nulas. 
La percusión dará sonido obscuro y aún á macizo en los focos 
morbosos con sensación de aumento de resistencia, si bien este 
es fenómeno del tacto. Dentro de las zonas de sonido obscuro 
pueden existir/ocos en que el perentorio sea timpánico ó me-
tálico, particularidad que denuncia alguna cavidad (dilata-
ciones bronquiales 6 de otra clase). Por auscultación dejará 
de percibirse el murmullo respiratorio en caso de impermeabi-
lidad de focos de induración, apareciendo estertores, si encie-
rran espacios huecos, así como se oirán ruidos húmedos cuan-
do los bronquios emergentes, del foco tengan mucosidades ó 
líquido purulento ó de otra índole. La resonancia de la voz 
ofrecerá variaciones en relación con las que se noten en los 
ruidos respiratorios. 
Esta enfermedad no es febril; mas, prolongándose mucho, 
el enfermo cae en un estado caquéctico y entonces puede 
aparecer la que con carácter de hética ó héctica, se presenta 
en esa situación, cualquiera sea la enfermedad que la haya 
ocasionado. Mas no es posible llegue á tales alturas la escle-
rosis del pulmón sin dar lugar á trastornos en los órganos 
próximos relacionados con el aparato respiratorio, sin que pol-
lo tanto dejen de presentarse síntomas de vecindad. 
Por de pronto, la caja torácica experimenta en sus diáme-
tros y configuración cambios notables. Obsérvanse retraccio-
nes en las'fosas supra é infra-claviculares y supra-espinosa, 
hay también retracción ó estrechez torácica de todo un lado, 
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cuya curva cirtomótrica es menor en algunos centímetros 
que la del opuesto; los espacios intercostales del lado enfer-
mo son más estrechos que los del sano; la tetilla se acerca 
más á la línea media, el músculo pectoral está menos des-
arrollado y el hombro de este lado se halla más bajo que el 
otro. La columna vertebral, mirada por detrás, forma ün arco 
convexo hácia el lado sano y el omóplato se separa de la pa-
red torácica por su ángulo inferior. 
Si es el pulmón izquierdo el interesado en la esclerosis, co-
mo consecuencia de la retracción del borde anterior interno, el 
movimiento del corazón se percibe claramente y en mayor 
extensión; si se ha acortado el pulmón en su longitud ó d iá -
metro vertical, el choque de la punta del corazón se percibe 
en el 4.° espacio intercostal y aún más arriba; y como, á la vez, 
se halla dislocado lateralmente, se le ve pulsar en la línea 
axilar media, pudiéndose también notar elevación sistólica en 
el 2.° espacio intercostal izquierdo hácia el borde izquierdo 
del esternón y más afuera y una débil conmoción corta y d i -
fusa durante el diástole, que corresponde á la replección sis-
tólica de la arteria pulmonar y al despliegue diastólico de las 
válvulas semilunares de esta arteria, ejecutado con gran fuer-
za. Coincide con los cambios enumerados el refuerzo del se-
gundo tono (diastólico) de la arteria pulmonar. 
La retracción del pulmón derecho lleva consigo los cam-
bios de amplitud y forma en el mismo lado, más la dislocación 
del estómago y del hígado hácia arriba. 
PATOCRONIA: Este proceso nutritivo y las consecuencias, 
que le siguen, es lento en su aparición y lento, pero conti-
nuo, en su desarrollo. Por sí mismo, más por la participación 
del centro cardiaco y arteria pulmonar, conduce al paciente á 
una terminación fatal, después de variable duración, según 
cuales sean los cuidados y tratamiento á que haya estado 
sometido. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: En las autopsias se han hallado le-
siones en el parénquima pulmonar, principalmente en este 
y en los bronquios, y en el primero y pleura correspondiente 
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también engrosada y escierosada,fiisionadas sus dos hojas for-
mando un envoltorio fibroso á ia viscera, constituyéndose así 
la esclerosis pleuro-^ulmonar. Las lesiones del pulmón consis-
ten en cambios de volumen, aumentado primero por la hiper-
plasia, pero lueg-o disminuido por la retracción; aumento de 
consistencia y densidad, tanto que se va sin tardar al fondo 
de una vasija con agua; cambia la forma cuando la esclerosis 
no es difusa, sino circunscripta, y la coloración unas veces es 
roja y otras agrisada, aparte de la apizarrada y negruzca, 
cuando el motivo de la esclerosis acaso sea el depósito de par-
tículas carbonosas. Cortado el pulmón, la superficie de sec-
ción es más ó- menos granugienta, resistiendo á veces el 
corte del escalpelo, encontrándose escavaciones en los focos ó 
bloques fibrosos que no se han de confundir con dilataciones 
bronquiales que también se pueden descubrir. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: NOS hallamos frente á frente 
de una lesión derivada de perturbación nutrit iva por exceso, 
y como ella es uno de los factores del proceso de inflamación, 
á la terminación de éstas, precursoras de la mayor parte de 
las esclerosis, hemos de esforzarnos á fin de obtener la reso-
lución más perfecta posible, con los medios que se dirán más 
adelante y así es dable llenar una indicación profiláctica en 
relación á la esclerosis. Presentada esta, nada puede hacerla 
retroceder sino en algún contado caso de historial sifilítico y 
palúdico y será una suerte el conseguir se retarde su marcha y 
se limite su acción destructiva, contentándonos con atender á 
la indicación sintomática. Eecomendaremos á este propósito ali-
mentación no abundante, pero sí nutritiva, respiración de buen 
aire, huyendo de toda intemperie y alejando al enfermo de 
cuanto pueda aumentar el trabajo del pulmón ó del corazón. 
Como medicamentos, propiamente tales, limitaremos nues-
tras prescripciones á los caJmo/utes, balsámicos, trementináceos, 
sulfurosos y otros que ya conocemos, cuando los pidan fenó-
menos de agudeza ó de secreción bronquial; á emplear revul-
sivos, pimtos termo-cáusticos ó un exutorio permanente, al 
nivel de un foco cuando está muy circunscripto. 
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La gimnástica (leí'pulmón, prudentemenfe empleada, puede 
también recomendarse, mandando ejecutar á los enfermos 
movimientos respiratorios profundos varias veces al día, le -
vantando el brazo correspondiente al lado enfermo del pecho. 
Y últ imamente, parece son bien tolerados y se han obte-
nido buenos resultados con inyecciones intratraqueales de 
aceite mentolado al décimo, á la dosis de uno á dos cent íme-
tros cúbicos cada 24 á 48 horas, ordenando al enfermo cierre 
la boca y retenga cuanto pueda la respiración después de 
hecha á fin de reducir ^ mínimum el reflejo que produce 
la tos. 
Los restos ó residuos de la hipernutrición con h ipergéne-
sis en el pulmón no quedan reducidos á la esclerosis ó cirrosis 
que acabamos de estudiar. Prescindiendo por el momento de 
las producciones neoplásicas, diatésicas, diremos que, en 
aquella viscera, toman desarrollo determinadas concreciones 
cartilaginifonnes ó cartilaginosas, óseas j calcáreas á más de 
ciertos quistes j tumores sa i 'coma fosos di fícilm ente separa-
bles del cáncer, clínicamente hablando. 
Las primeras están constituidas por un tejido fibroso den-
so ó del cartilaginoso, siendo resistentes, elásticas, blancas, 
opalinas, con tinte azulado; las segundas son nodulares ó d i -
fusas, de forma irregular ramificada y en ellas se descubren 
osteoplastos y conductillos de Havers; y las terceras resultan 
de la calcificación de alguno de los tejidos del aparato por 
incrustación de partículas de fosfato tribásico de cal ó carbo-
nato de la misma base. Cuando sucede esto en tejidos sanos, 
las granulaciones calcáreas se depositan en el interior de ellos 
por simple incrustación; mas, recayendo en un fondo previa-
mente alterado, cada partícula calcárea substituye á otra gra-
sosa ó caseosa. En este caso, si la substitución es perfecta, 
resulta unpneumoUto (1); mas, no siéndolo, la concreción será 
cretácea solamente. Estas concreciones pueden ser pocas y 
(1) Análogo a los broncolitos, de que ya hemos hablado. 
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discretas, ó, por el contrario, son muy numerosas y confluen-
tes, resultando una ve rdaderaymmfo íw calcárea del pulmón. 
Cuando las concreciones, cualesquiera sean ellas, son pe-
queñas y discretas, rodeadas de su correspondiente envoltura 
fibrosa, pueden permanecer latentes, esto es, sin dar lugar á 
procesos morbosos, ni por lo tanto tampoco existirán s índro-
mes de ning-una clase; en otro caso, pueden muy bien conver-
tirse en agentes interiores de procesos morbosos, ya estén 
fijas ó ya sufran un impulso de enucleación que las ponga 
en movimiento hácia el exterior, constituyéndose entonces 
estados morbosos con el cuadro de síntomas correspondiente, 
de que, repetidas veces, no nos damos satisfactoria explica-
ción hasta que la expulsión de la producción viene á aclararla. 
Damos por terminado cuanto hemos creído pertinente de-
cir tocante á la perturbación nutritiva por exceso realizándose 
en los pulmones. 
Relativamente á la hipotrqfia ó atrofia de dichos órganos, 
diremos tan solo que, unas veces, es compañera de un estado 
marasmódico general y, otras, del enfisema senil, caracterizán-
dose por movimientos respiratorios poco extensos, porque lo 
son las excursiones respiratorias, disminución del murmullo 
vesicular, sonido claro á la percusión por adelgazamiento de 
de las paredes torácicas con retracción de las mismas. 
Careciendo de interés la descripción de la atrofia, mejor 
hipotrofia del pulmón, pasaremos á ocuparnos de la necrosis 
y gangrena del mismo, que le tienen mayor. 
N e c r o s i s g a n g r e n o s a de l p u l m ó n . — L a necrosis 
pulmonar y la gangrena del mismo órgano, no son cosas 
idénticas, dice Dieulafoy; se combinan, pero no están fatal-
mente unidas. Hay necrosis ó mortificación siempre que hay 
ausencia absoluta de mutaciones nutritivas en una porción 
mayor ó menor de sus elementos constitutivos, ocurriendo 
esto cuando los elementos pierden la aptitud para transformar 
las substancias llegadas á los mismos; cuando, conservando 
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esta, no reciben, por haber trombosis, embolias, iskemias pre-
vias, los materiales necesarios á aquellas mutaciones, ó, aún 
llegando, si no reúnen composición adecuada. 
La poca vitalidad de los elementos celulares en los viejos, 
alcoholizados, diabéticos, brígthicos, sifilíticos, leprosos j 
caquécticos, en una palabra, bien por su degeneración, bien 
por una de tantas aberraciones nutritivas, de que son asiento, 
les lleva fácilmente á la muerte local, así como la ocasionan 
las iskemias de todas- clases, oligohémicas, trombósicas, em-
bólicas, grasosas, microbianas, etc., que dificultan ó imposi-
bilitan el acceso de materiales que deben nutrirlos. Esto sin 
contar con que, alguna vez, los materiales aportados pueden 
tener escasísimos elementos de reparación que, á su paso al 
través de los órganos, es imposible dejen cosa útil para el 
fenómeno nutritivo. 
El resultado de todo esto es. la necrosis ó muerte local; so-
brevenida la que, en una porción mayor ó menor de elementos 
celulares (^ necrosis circunscripta y difusa), queda expedita la 
acción saprógena de multi tud de microorganismos que, dada 
la potente vitalidad que antes tenían las partes necrosadas, 
eran incapaces entonces para desplegarla. Considéranse como 
actores principales de los destrozos causados el leptotlirioo 
pulmonalis, el monas lens, el cercomonas, proteus vulgaris, 
micrococcus tetragenes j otros, tales como los microbios pa tó -
genos comunes, cuya participación no está aún bien .determi-
nada, por más que es bien evidente. Como resultado final de 
la acción combinada de todos ellos, viene la transformación 
pútrida de las porciones necrosadas, consistiendo en ella la 
gangrena. 
Mientras se realizan los hechos propios de la necrosis y gan-
grena, en ^ o ^ i sea en niucha extensión, se conocerá el 
proceso por ciertos síntomas que no han de confundirse con 
los que vendrán después como consecuencia de otros proce-
sos que en el pulmón mismo serán provocados, por la presencia 
de tejidos esfacelados, ó en órganos lejanos por la influencia 
de una sangre, cuya crasis ha sufrido profunda modificación, 
debida á principios sépticos llegados á ella, ó por el trans-
porte de partículas procedentes del foco gangrenoso que se 
depositan en los últimos. 
Reuniendo los síntomas primeramente enumerados, for-
maremos el siguiente cuadro de la necrosis gangrenosa, de-
biendo advertir que podrá decirse hay necrosis pulmonar 
latente, cuando el foco sea muy circunscripto y único; pero no 
gangrena, sin que aparezcan durante la vida síntomas que 
revelen su existencia, contrariamente á lo afirmado por 
Hermann. 
Durante el periodo de necrosis sin gangrena, bien puede 
presentarse y molestar algún dolor en las paredes del pecho 
dejándose también sentir angustia, opresión, dispnea más ó 
menos grande, á todo lo que sucede una calma viniendo des-
pués de ella tos con alguna expectoración teñida, más ó me-
nos sanguinolenta. La percusión y auscultación serán negati-
vas, tratándose de focos limitados; mas, siendo extensos, darán 
insonoridad ó sonido disminuido, silencio ó respiración bron-
quial en la circunferencia del foco. Pero después de un lapso 
de tiempo, necesario para que el foco se comunique con un 
bronquio, con estos síntomas y otros muy equívocos de parte 
del tubo digestivo, del cerebro-espinal y aún del sistema ge-
neral de fuerzas; que se deprimen visiblemente, se expulsarán 
con la tos esputos abundantes, difluentes, negruzcos, de color 
de heces de vino, y extremadamente fétidos, cuyo mal olor se 
esparce por la habitación, compuestos de sangre, pus, moco, 
grasa, cristales de margarina, fibras elásticas y grumos for-
mados de filamentos, esporos de leptothrix, hongos, infusorios 
y otros agentes de la descomposición pútrida, ácido valeriá-
nico, butírico, etc. Dejados en reposo estos esputos, ofrecen 
tres capas á la observación: la superior mucosa, con burbujas 
espumosas de color gris amarillento ó gris verdoso, la media 
constituida por un líquido grasoso, gris térreo ó gris verdoso, 
con copos, aislados, y la inferior granulosa, con sedimentos en 
que se hallan fragmentos de parenquima pulmonar, constitu-
yendo los tapones de Dittrich. 
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En otras ocasiones, después del periodo dudoso de que ha-
blamos, viene dolor pleurítico intenso, dispnea violenta y to -
das las señales de un derrame pleural, que, al comunicarse al 
ñn con los bronquios ó cuando se hace la operación del em-
piema, se descubre su índole gangrenosa y procedencia ne-
crobi ótica. 
En uno j otro caso el cuadro sintomático se complica con 
el de la inflamación j supuración del pulmón, formación de 
cavernas, hemorragias ó hemoptisis ulcerosas, mas los de una 
fiebre intensa, adinámico-tífica, y caquexia que preludia, casi 
seguramente, la terminación fatal. 
A pesar de lo expuesto, en que parece ser la gangrena el 
término avanzado de una necrosis primitiva, debe decirse que, 
el mayor número de veces, es un episodio ó complicación en 
el curso de distintos procesos, y esto influye en su evolución. 
Unas veces, su modo de empezar es sumamente insidioso, 
por síntomas gastro-intestinales que alejan todo motivo de 
sospecha de afectos respiratorios; otras, por los de una fiebre 
alta con sello adinámico, siguiendo un curso continuo hasta 
llegar regularmente á una mala terminación. Si es limitada, 
puede obtenerse la curación, quedando una cicatriz en el sitio 
de las lesiones; necesitando pocos días (10 á 20) para que so-
brevenga la muerte, cuando esta es el término de la enferme-
dad, y muchos para llegar á la curación relativa que hemos 
dicho. 
Hay una forma llamada prolongada, cuya evolución es tór-
pida, tardando el enfermo en morir cuatro y cinco meses. 
A veces parece se consigue la curación para venir, después 
de algunos meses, un empuje mortal (Collet). 
Durante el curso son de temer complicaciones de mucha 
gravedad, pneumorragias, pleuresías, piotorax, embolias, tra-
yectos fistulosos inverosímiles hacia las paredes del pecho, 
del abdómen, del escroto, enfisema subcutáneo, etc., etc., que 
hacen mayores los compromisos de la enfermedad. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: ES lícito aspirar á la curati-
va activa por medio de inhalaciones, pulverizaciones, admi-
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nistracion de ciertos medicamentos y la pieumotomia. Se 
recomiendan las inhalaciones de 10 á 20 litros de oxígeno, 
tres veces al día, poniendo en el frasco lavador, además del 
agua de cal, 20 gramos de esencia de trementina; ó bien se 
echan en nn poco de agua caliente unas cucharadas de dicha 
esencia y el enfermo respira lentamente, como también puede 
hacerlo con la disolución permanganato de potasa, 50 centi-
gramos por litro, la de ácido fénico saturado, la de cloruro de 
sodio al 30 por 100, valiéndonos para hacerlas bien de frascos 
bitubulados, como se dijo al hablar del catarro fétido, contra 
el que se aconsejaron los vapores de formal, que, ahora, lo 
hacemos para la gangrena. Se prescribirán las pulverizacio-
nes allí recomendadas, y , al interior, el cloruro de asociado 
al opio (Graves), de tres á cinco pildoras diarias, cada una de 
15 centigramos del primero por 5 centigramos del último; la 
trementina, 1 gramo al día, el ácido fénico, 25 centigramos á 
1 gramo, en el mismo periodo de tiempo; el aceite de sándalo, 
5 gotas, cuatro veces al día, y el Mposulfíto de sosa, según se 
recomendó contra la bronquitis fétida. 
Por último, ante la inseguridad del éxito de los medios enu-
merados, se ha practicado y con ventaja la incisión del pulmón 
ó sea lapneximotomía, cuyos resultados parecen favorables. 
No hay que olvidar, cualquiera sea el tratamiento elegido, 
que importa mucho levantar y sostener las fuerzas del enfer-
mo con los mismos medios indicados en el tratamiento de 
aquella forma de bronquitis y además se combatirán las com-
plicaciones que se vayan presentando. 
L E C C I Ó N L X X X L 
SUMARIO: Estudio de las enfermedades por perturbación circulatoria en el pulmón.— 
{Hiperhernia pulmonar; /luxión de pecho.—Iskemia piilmonarj.—lá. de las por per-
turbación biperósmica {Edema del imlmón.) 
Estudiadas las enfermedades originadas por la perturbación 
nutritiva del pulmón, el método adoptado nos conduce á t ra-
tar de las que resultan de las perturbaciones circulatoria y 
osmósica, en el orden que se las cita. 
H i p e r h e m i a ó c o n g e s t i ó n de l p u l m ó n . — I d é n t i c a -
mente á las de otros órganos, las congestiones pulmonares 
vienen por fluxión j por éxtasis, j , en uno j otro caso; 
adoptan las formas ó variedades que nos spn conocidas, (véase 
la lección XV), cuya etiología, según sabemos, es diferente 
para cada una de ellas. 
Casi todos los agentes exteriores é interiores, decíamos allí, 
que se estudian como patogenésicos, son capaces de producir 
liiperhemias, unas veces, obrando sobre el continente ó sean 
los vasos y, otras, sobre el contenido que es la sangre. El astro 
solar, la gravedad, el aire por sus condiciones físicas, la tem-
peratura más que otra, los alimentos, condimentos y bebidas, 
los agentes físico-corpóreos y físico-etéreos, los químicos, 
como ciertos gases, los agentes vivos del paludismo, etc., en-
tre los primeros, y , entre los interiores, el exceso funcional del 
órgano, ciertas lesiones del mismo y las cardiacas, el estado 
jde los vasos y sangre en las fiebres eruptivas, trastornos de 
inervación, etc., deben hacerse figurar en la etiología. 
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El cuadro sintomático, que denuncia las congestiones del 
pulmón, no difiere del propio de las hiperhemias bronquiales: 
dolor, opresión, dispnea, tos con alguna expectoración que 
puede mancharse de materia colorante de la sangre, con más 
algunos síntomas físicos que revelan la densificación del 
tejido pulmonar. Si son fluxionarias, van acompañadas de fe-
nómenos de eretismo, como dolor de cabeza y reacción gene-
ral; si son extáticas, se las asocian los de la hiperósmosis 
catarral ó del parenquima de dicho aparato (catarro, edema), 
no habiendo en ellas la reacción de las anteriores, llamando 
en cambio la atención las lesiones pulmonares, cardiacas y 
aún brígthicas que las preceden y producen (1). 
Unas y otras pueden llegar á la hemorragia, rompiéndose 
los vasos por no poder contener la sangre acumulada en ellos. 
Si las paredes vasculares no están previamente friables ó adel-
gazadas, necesario es que la sangre acumulada en la conges-
tión sea mucha, para llegar á ejercer presión excéntrica bas-
tante á vencer la resistencia de aquellas; mas, hallándose estas 
resentidas por cualquier motivo, la rotura es más fácil con 
menor cantidad de líquido congestionado. Recibe, en estos 
casos, la hemorragia el nombre de pneumorragia, y ésta á su 
vez, los calificativos de intersticial, ó, de un modo vicioso, 
apoplegia pulmonar, hemoptisis ó hemotórax, según la sangre 
salida de los vasos caiga en los alveolos, se infiltre en el tejido 
del pulmón, disociando elementos {infartos hemorrágicos), ó 
(1) Siempre que la acción de la gravedad obra larg'o tiempo, por permanecer el sujeto 
constantemente en decúbito supino, sobre los vasos de la circulación cardio-pulmonar, 
cuando la fuerza cardiaca está debilitada, se constituye en la parte posterior de ambos 
pulmones que son las más declives, una hiperhemia extática, conocida con la denomina-
ción de congestión hipostática ó hipostasis pulmonar. En ella, los vasos capilares están so-
brecargados de sangre, hácense más permeables y la hiperhemia se acompaña de la 
trasudación del plasma sanguíneo en los alveolos y espacios alveolares. Con el líquido 
intraalveolar se mezclan corpúsculos blancos y rojos de la sangre que pasa á t ravés de 
las paredes vasculares, constituyéndose un conjunto que en algo se asemeja á la que se 
realiza en la pneumonía catarral. Con esto los pulmones se ponen más impregnados de 
líquido, flácidosy con coloración azulada, obscura, rojo-negruzca y por su aspecto y con-
sistencia recuerdan el tejido del bazo, por lo que á este estado se le da el nombre de 
esplenización. Aunque al conjunto de fenómenos, que acaban de relatarse, se le ha llama-
do pneumonía hipostática, debemos decir está mal aplicado por no consistir en aquellos 
cambios lo que entendemos por inflamación. 
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dislacerándolos, en cuyo último caso forma foco, ó bien cae 
en la superficie de la mucosa bronquial para salir al exterior, 
con tos y á manera de expectoración, ó se derrama en la ca-
vidad de las pleuras. 
Los núcleos de infiltración, que son uno ó múltiples, se en-
cuentran principalmente en el centro del pulmón y lóbulos 
inferiores, adquieren volúmen variable y tienen forma cónica 
con la base hácia afuera. 
Esta forma de hemorragia intersticial es menos frecuente 
que la anterior y la magnitud del foco suele ser mayor que la 
de los nódulos infiltrados. 
La sangre infiltrada de los dos modos que acaba de decirse, 
mientras no desaparezca, se constituye en cuerpo extraño, 
capaz de suscitar daños de que pronto nos hemos de ocupar. 
Si, en vez de detenerse en el parenquima, se vierte en la super-
ficie de la mucosa, saldrá por hemoptisis y las consecuencias 
serán las motivadas por la cantidad de sangre perdida para el 
organismo. 
No es el mismo el modo de invadir, continuar y terminar 
de todas las congestiones pulmonares. Algunas, como las ner-
viosas ó angioneuróticas, acometen bruscamente; otras, como 
las hiposistólicas ó causadas por la insuficiente contracción 
del corazón, suelen ser muy tardas en caracterizarse y, entre 
estos extremos, son posibles muchas graduaciones. De ordina-
rio, son continuas continentes ó con exacerbación; pero no es 
imposible la observación de algunas que son completamente 
intermitentes, si en la producción juega papel el agente del 
paludismo. Después de duración desigual, según clase, ter-
minan las hiperhemias del pulmón de ordinario por resolu-
ción, sin llegar á la rotura de los vasos, otras veces se obtiene 
la curación después de la hemorragia; pero, en ocasiones, aun-
que muy raras, pueden acarrear la muerte de una manera sú-
bita sin perder una gota de sangre ó bien formándose un 
enorme foco ó sobreviniendo una abundante hemoptisis. 
Cuando, conservando la vida el individuo, quedaron i n -
fartos Tiemorrágicos ó focos sanguíneos, ó derrames sanguí -
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neos en la pleura, empieza nueva labor patológica á cargo de 
esos depósitos que no debe ser imputada á la hiperhemia por 
cuanto sobreviene inflamación, supuración j necrosis, y si 
la sangre salida de los vasos fué muy abundante, el estado 
oligohémico consecutivo se convertirá en condición causal de 
neurosis, por ejemplo, que tampoco son de cuenta de la con-
gestión pulmonar. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: ES muy interesante, para po-
der satisfacer la indicación curativa, saber si la congestión es 
por fluxión ó por éxtasis, pues aunque en todas el reposo, 
la respiración de buen aire y una temperatura de 16 grados, 
será muy conveniente, en las primeras estará muy bien un 
régimen ténue de alimentación y la abstención de bebidas a l -
cohólicas y aromáticas que se utilizarán en las segundas, opo-
niéndonos siempre por la posición ó decúbito á todo lo que sea 
favorecer el acumulo sanguíneo. 
En cuanto al empleo de medios farmacológicos y quirúr-
gicos, nada nuevo tenemos que agregar á lo que consignamos 
en las páginas 696 y 697 para el tratamiento de la hiperhe-
mia y hemorragia bronquial, no perteneciendo tampoco á la 
terapéutica de esta enfermedad la aplicación de los medios de 
tratamiento que exigen las consecuencias de la pérdida, ni 
las que demanden los infartos, focos y derrames hemátícos. 
Antes de pasar á ocuparnos de la iskemia del pulmón, pro-
cede hablemos unos momentos de cierto síndrome, llamado 
por Di'eiilátfpy 'fluxión depeclio, congestión pulmonar, enferme-
dad, por Woillez, ó enfermedad de Woülez, expleno-pieumonia 
de Grancher y congestión paroxística de Wi l l , pneimococcia ate-
nuada por Grdsset, pues le consideramos íntimamente ligado 
con la congestión pulmonar, del grupo de las por fluxión, de 
que hemos hecho mérito. 
¿Corresponderá este síndrome á aquel que los Médicos es-
pañoles llamaron de antiguo fiebre peripneumónica... . f 
Se admite que, á consecuencia de una insolación, déla i n -
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mersión del cuerpo en el agua fría, de un esfuerzo violento 
del cuerpo ó de ua acceso de cólera, repentinamente un ind i -
viduo siente escalofrío j dolor de costado, siguiendo dispnea, 
tos con esputos gomosos, grisados ó rosados y aún más recar-
gado este color por contener mayor cantidad de sangre, dis-
minución del sonido perentorio en uno ó en los dos lados del 
pecho, murmullo vesicular apagado ó áspero, según los pun-
tos, á veces hasta un soplo suave y velado y, á trechos, pe-
queños diluviones de estertores finos, reacción general hasta 
llegar la fiebre á 39 y 40°. 
Este estado dura muy poco, de día y medio á cuatro días, 
casi siempre termina espontáneamente por la curación; pero, 
en algún caso, ocasiona la muerte rápida y aún súbitamente. 
El proceso patogénico de este estado es extenso, difuso, 
«es raro que se localice en el pulmón y la pleura sin tocar las 
otras partes del aparato respiratorio, atacando al mismo tiem-
po los bronquios y aún las capas musculares del tórax,» en 
una palabra «todos los planos superpuestos que forman el pe-
cho^y dice Dieulafoy, se hallan interesados, afirmando este 
mismo autor que «este estado morboso no es una pnetmonía 
abortada, ni una troncopneumonia; es otra cosa que por un 
acuerdo tácito se llama^rzvcw, que se disemina sobre todas las 
partes del aparato respiratorio, interesando superficialmente 
algunas para concentrarse más especialmente en el pulmón, 
en los bronquios ó en la pleura.» 
No siendo una inflamación, en cuyo caso tendría mayor 
fijeza y más duración, claro es que no puede ser otra cosa 
que una hiperhemia por fluxión que, siendo extensa é intensa, 
hace despertar una fiebre reactiva, ó bien es una fiebre idio-
pática con localizaciones hiperhémicas en todos ó en la mayor 
parte de los planos del aparato respiratorio y que, cuando se 
fijan con intensidad extremada en los pulmones, puede produ-
cir la muerte de una manera súbita, como, hemos dicho, su-
cede en alguna de las congestiones del pulmón. 
La brusquedad é importancia de este estado obliga á ser 
prontos y enérgicos en el obrar. Se empezará como aconseja 
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Woillez por administrar un gramo ó más de polvo áe ipeca-
cuana con cinco centigramos de tártaro emético, y , si esto se 
hace media hora después de una sangría general abundante, 
aunque proporcionada á las condiciones del enfermo, los re-
sultados serán más satisfactorios. Si, en determinado caso, 
parece mucho la sangría general, se aplicarán sobre las pare-
des del pecho ocho á diez ventosas escarificadas y veinte á 
treinta secas, renovándolas al día siguiente. Con esto y con la 
administración cada dos horas de una poción compuesta de 
125 gramos julepe gomoso, 20 gotas de tintura de digital y 
25 gramos jarabe de morfina, mas alguna inyección hipo-
dérmica de esta última, si e l dolor del costado es intenso, ó de 
cataplasmas sinapizadas, loco dolenti, cuando no lo es tanto, 
habremos atendido á las necesidades que reclama la fluxión 
de pecho. 
Acaso á lo illt imo, si hemos empleado el tratamiento ex-
poliativo con profusión, nos veremos precisados á estimular 
el corazón con la esparteina y sostener las fuerzas con los 
tónicos. 
I s k e m i a s de l p u l m ó n . — A continuación de lo expues-
to, hay que tratar de las iskemias del pulmón, proceso opuesto 
al de la hiperhemia ó congestión, consistente en la insuficien-
cia ó falta del riego sanguíneo en algún trozo ó territorio de 
dicha viscera. 
En el capítulo correspondiente (lección XVI) indicábamos 
las variedades de iskemia admitidas que son las siguientes: 
oligohémica, asistólica d atónica, nerviosa ó espasmódica, mecá-
nica, (en la que van incluidas las trombdmcas y emlólicas y 
variedades de estas últimas) y la consecutiva á fitudón colate-
ral , por hiperhemia en otro territorio relacionado con el que 
es asiento de la iskemia. 
De todas estas, solo las por tromhosis y embolias son ca-
paces en el pulmón de producir la muerte ó de engendrar 
procesos morbosos que llamen poderosamente la atención. 
- r i s ~ 
Hablemos de ellas, esto es, de ¡as islwmias, (no de las 
trombosis y embolias), y en primer término, de laque es efec-
to inmediato de la detención de la corriente sanguínea por la 
arterial pulmonar 
Aunque la iskemia ó falta de riego sang^uíneo debida á 
estancamiento de la sangre que corre por la arteria pulmonar 
no puede afectar de modo alguno á la nutrición del pulmón, 
porque las necesidades nutritivas de esta viscera corren á 
cargo de la que marcha por las arterias bronquiales, dicha 
perturbación, como nosotros llamamos á los cambios no con-
sistentes en lesiones, engendra estados morbosos tan impor-
tantes y tan graves que, algunos, producen rápida ó instan-
táneamente la muerte. 
Esto se ve en las iskemias derivadas de la obstrucción del 
tronco de la arteria pulmonar; el individuo muere como herido 
por el rayo. Si la falta de riego es motivada por una obstruc-
ción de una rama ó arteria loMr, también sobrevendrá la muer-
te por asfixia, pasado cierto tiempo, minutos ó algunas horas, 
con grandísima dispnea, cianosis intensa y trastornos en los 
movimientos cardiacos. 
Mas, cuando la iskemia es el efecto de la interrupción 
sanguínea por una avtevrd lobidülar, la vida es posible, pero 
se constituye un estado morboso del cual vamos á hablar en 
este momento. Es posible la continuación de la vida porque 
la porción del campo respiratorio inutilizada para la hemáto-
sis es pequeña y no puede afectar á la totalidad de dicho 
fenómeno; pero, por limitar su extensión y por cambios poste-
riores que, en la parte iskemiada, sobrevienen por ser impo-
sible se restablezca en ella la circulación colateral, dado el ca-
rácter de terminales de las ramas, de la arteria pulmonar, se 
originará un estado patológico del que hablaremos con la 
mayor brevedad. ^ 
El enfermo se ve acometido, de un modo repentino, de 
dolor fuerte en alguno de los costados, el derecho preferente-
mente, con sensación de opresión y dispnea, mayor ó menor, 
según la extensión de la zona iskemiada. Estos fenómenos 
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pierden intensidad al segundo ó tercero día, (cuando se supone 
que las paredes de la arteria obliterada se inflaman por delan-
te del sitio de la obstrucción, pierden su consistencia y se 
rompen). Entonces aparece la tos con esputos abundantes, 
sanguinolentos, negruzcos, viscosos, no espumosos, y los 
síntomas físicos de percusión y de auscultación que esta-
ban reducidos, cuando más, á la aminoración de intensidad 
de ruido y de murmullo, consistirán luego en estertores h ú -
medos alrededor de focos de respiración bronquial ó de silen-
cio del murmullo respiratorio. Y como después han de fra-
guarse, en las partes iskemiadas y sus contornos y hasta en la 
pleura, inflamación, supuración ó gangrena, necesariamente 
variará el síndrome que sea la expresión de estos modos de 
padecer, cuyo síndrome se complicará más tarde con el de la 
fiebre suscitada por ellos y con las irregularidades y asistolia 
por parte del centro cardiaco. 
Por lo que acaba de exponerse la iskemia pulmonar es un 
suceso patológico de inmensa gravedad, que empieza brusca-
mente y, súbitamente ó en poco tiempo, concluye con la vida. 
Si esto no acaece tan pronto en las que som consecutivas á 
obliteraciones de medianas arterias, casi de un modo cierto, 
las complicaciones que traen conducirán á idéntica terminación 
en un periodo no muy largo. Es posible, sin embargo, t ra-
tándose de una arteriola, que, poco á poco, vuelva á adquirir 
su permeabilidad y se dan casos en que una proliferación 
conjuntiva endurezca la porción iskemiada ó que dicha prol i -
feración repare la pérdida de substancia que siguió á la su-
puración y á la gangrena, en cuyos supuestos la terminación 
será más favorable, quedando, no obstante, reliquia de más 
ó menos importancia. 
Los recursos terapéuticos son bien pocos en estos casos. 
No hablemos de los de muerte fulminante ó rápida; concre-
tándonos á los que dan tiempo de obrar, poco más podremos 
hacer que esperar la curación de los esfuerzos naturales, ayu-
dándolos por los medios de alimentación fácil y reparadora, 
los alcohólicos y la administración de los tónicos cardiacos, 
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Llenaremos alguna indicación sintomática contraía dispnea y 
latos con medios ya conocidos y, á beneficio de revulsivos, no 
expoliativos, conseguiremos con probabilidad atenuar la i n -
tensidad de las complicaciones. 
E d e m a d e l p u l m ó n . — A l lado de las enfermedades 
resultantes de las modificaciones patogénicas circulatorias del 
pulmón, deben figurar las debidas á la perturbación osmósica 
por exceso en el mismo, ó sea por edema. Esta hiperósmosis 
jparenqiámatosa, (véase la lección XVII) como sus congéneres 
en otros órganos, bien puede afectar las formas de las llama-
das irritativas, ex vacuo, nerviosas ó angioneur ó ticas, colatera-
les, supletorias, mecánicas y atónicas, cuyos calificativos to -
man de la congestión que las precede, debiendo agregar la de 
discrásica cuando es debida á la MdroJiemia con MpoaWimi-
nosis, más breve, á la discrasia Mdmpigena. 
- El aciimulo de serosidad constitutivo de esta hiperósmosis, 
acaso se halle, parte en los alveolos y parte en el tejido inters-
ticial, de suerte que participaría á la vez del doble carácter de 
mucosa j áe parenqiiimalosa. sin que encontremos ventaja en 
discutir si es más veces protopática que secundaria ó viceversa. 
No cabe duda que, siendo necesaria una hiperhemia previa 
para la presentación de la generalidad de los edemas pulmo-
nares, pues solo una variedad de ellos, los brígthicos, son de 
naturaleza discrásica, la etiología y denominaciones de las 
hiperhemias serán aplicables á aquellos. 
No hemos de detenemos en la discusión de la patogenia 
del edema, que nos ocupa, por haber hecho este estudio en las 
generalidades consignadas en la lección X V I I , diciendo solar-
mente que el sitio del último puede ser los dos pulmones, uno 
solo, un lóbulo de estos y aún porciones más limitadas, las 
periféricas ó circundantes á focos pneumónicos, abscesos, 
neoplasmas, etc. 
SINTOMATOLOGÍA: Sin ninguno de carácter anatómico que 
referir, apuntaremos, entre los funcionales, la respiración ace-
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lerada y difícil, con golpes frecuentes de tos y expectoración 
muy abundante, fluida; tenue, espumosa, incolora, ligera-
mente amarillenta ó rosada por la presencia de glóbulos san-
guíneos, compuesta por un líquido albuminoso, en el que 
llegan á descubrirse células alveoladas abultadas, glóbulos de 
sangre, y, según las circunstancias, podrán encontrarse g l ó -
bulos purulentos y aún urea en los brígthicos. Como síntomas 
físicos, es posible existan ya pequeñas diferencias con relación 
á la sonoridad normal obtenida por la percusión; ya un sonido 
perentorio más profundo que el normal con ligero timbre t i m -
pánico, ya insonoridad completa y aumento de vibraciones 
vocales cuando el líquido desalojó todo el aire. Se perciben 
estertores de pequeñas burbujas, y si la expectoración se en-
torpece, como ocurre frecuentemente por la debilidad de los 
músculos espiradores, se producen los de medianas y gruesas 
burbujas que se oyen á distancia. A este cuadro acompaña el 
de la hiposistolia, con cianosis y otros signos precursores de 
fatal terminación. 
PATOCRONIA: ES muy diferente el modo de invasión de las 
distintas variedades del edema pulmonar, pues mientras los 
ex vacuo y cmgioneuróticos le tienen brusco, los consecutivos 
á la hiposistolia y discrasia, por ejemplo, serán más tardos en 
aparecer. Se observan igmalmente diferencias en su evolución 
y terminación, porque mientras unos siguen marcha rápida, 
otros no, y si terminan por la curación en ocasiones, pueden 
muy bien acarrear la muerte. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Nos apresuraremos á llenar 
indicación curativa activa, si es que por la f rofitáctica no se 
pudo evitar la presentación del edema, proponiéndonos favo-
recer el acto respiratorio, alejar del pulmón el líquido acu-
mulado y vigorizar la acción del corazón. De lo que se deduce 
la necesidad de tener al enfermo sentado ó incorporado, ha-
cerle respirar en atmósferas de buen aire, administrarle los 
eméticos con alguna precaución para prevenir hipostenia; y sin 
estos ó después de ellos, los expectorantes, (ácido lenzóico, 30 
centigramos; alcanfor, 5; azúcar, 50; en un papel que se repi-
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te cada dos horas) ó una cucharada también cada dos horas 
de la fórmula siguiente: de cocimiento de polígala, 180 gra-
mos; licor amoniacal anisado, (1) 5; jarabe simple, 16; ó de la 
que consignamos en la página 723. 
Y si con los medios dichos y purgantes drásticos, manilu-
vios, pediluvios sinapizados, sinapismos y vejigatorios, no 
conseguimos nuestro objeto, apelaremos á las frotaciones de 
la piel con líquidos espirituosos, ventosas secas al tórax, l iga-
duras en los miembros, y, sobretodos, á la sangría, de la cual 
no debiera prescindirse tanto. 
Y en n ingún caso hemos de olvidarnos del empleo de los 
tónicos cardiacos, del alcohol y toda clase de excitantes. 
(1) Alcohol, 100; amoniaco '¿5; aceite esencial de an í s , 5. 
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SUMARIO: Estudio de las enfermedades resultantes de la inflamación del pulmón, ó sea 
de las pweMmonz'as.—Variedades de estas f/ihrinosa y bronco-pneumoníaJ .Sn noso-
grafía hecha con arreglo al orden y método aceptado,—Indicaciones que exigen 
cada una de ellas.—Tratamiento detallado que ha de emplearse para satisfacerlas. 
P u l m o n í a s . — E s t e nombre debe darse exclusivamente á 
las enfermedades engendradas por el proceso inflamatorio 
fijo en el pulmón (no en los bronquios n i pleura). Entendemos 
se constituye este proceso por la asociación de la hiperplasia 
aguda de las células libres j fijas de su tejido conjuntivo, con 
una hiperhemia irritativa seguida de hiperósmosis ó exuda-
ción del plasma sanguíneo con imbibición j desprendimiento 
de células epiteliales y de.diapedesis leucocitaria. 
Faltando alguno de estos factores ó circunstancias en que 
se desenvuelven, faltará la inflamación; no debiendo admitirse 
por lo mismo las denominadas pnetmonías jprq/esionales (1), 
la llamada hiposfática (2), ni la caseosa ó tuberculosa (3). 
(1) Con el nombre de pnetimohoníosis ó 2:neumonias profesionales se designa el daño 
ó efecto causado en el pulmón por la penetración en su substancia de partículas de car-
bón (antracosis), de sílice (ca^cosis) ó de algunos metales, principalmente hierro, (sidé-
rosis). No provocando los fenómenos del proceso inflamatorio, no dando lugar á un es-
tado morboso agudo, etc., se desprende la mala aplicación de pulmonía dada á los daños 
causados por estos agentes. 
(2) En los pulmones, ya lo hemos dicho, puede existir hiperhemia extática, (mecánica 
ó atónica), que se deja sentir en los capilares venosos y venillas, cuya amplitud aumenta 
haciéndose flexuosos y formando relieve en el interior de los espacios alveolares. A esta 
hiperhemia no tarda en agregarse la trasudación del plasma sanguíneo en los espacios 
alveolares (Hermann). Como se vé, aunque en este proceso existe alguna analogía, muy 
poca, con el inflamatorio, dista mucho de ser igual . 
(3) Los productos tuberculosos no siempre consisten en pequeñas formaciones neo-
plásicas de forma nodular, pues, á veces, estas adquieren grandes dimensiones y ade* 
más se hacen confluentes) hepatizando, digámoslo así, el pulmón de bloques caseoso* 
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Tampoco debemos persistir llamando crónica al 
afecto morboso estudiado anteriormente, derivado, como queda 
expuesto, de la nutrición hiperplásica del tejido conjuntivo 
realizada sin la hiperhemia irritativa que acompaña al proceso 
inflamatorio ni estar contenido en el periodo relativamente 
corto en que este evoluciona. 
No hablaremos, según esto, de otras pulmonías que de la 
clásicamente llamada f ranca, Jfbrinosa ó lobular aguda; de la 
intersticial, aguda también, poco interesante^ por presentar-
se rara vez y de la 'bronco-pneum.onia, pneumonía catarral ó 
f neumonia lohulülaA". 
P n e u m o n í a " lobular, f ibr inosa ó franca.—Es el 
tipo de las inflamaciones del pulmón, y , cuando no se hacen 
distinciones, se sobreentiende nos referimos á ella, queriendo 
expresar la misma idea los antiguos cuando emplearon la de-
nominación perineumonía, en el sentido ele inflamación por 
excelencia del pulmón. 
ETIOLOGÍA: El único agente, verdaderamente patogenésico, 
es el pneumococo de Fraenkel-Talamon, microbio capsulado 
en forma de grano de cebada ó de llama de bujía, ordinaria-
mente agrupado uno de otro por una de sus extremidades, 
(diplococo) pudiendo también en ciertos medios formarse ca-
denetas de varios de ellos, parecidas á las del estreptococo. 
La cápsula envolvente es hialina, necesitándose para hacerla 
visible el empleo de reactivos colorantes. Hállase este m i -
croorganismo en la boca ó faringe del hombre en estado de 
salud, donde fué descubierto por Pasteur, pero de un modo 
latente ó sin ejercer su acción, esperando ocasiones de adqui-
rir virulencia y ejercitar aquella. 
Aunque la generalidad opina que solo el referido agente 
patogenésico puede producir el proceso inflamatorio de la 
pneumonía, no parece inverosímil según AA. autorizados que. 
desarrollados alrededor de un bronquiolo en los que se descubren dos zonas, la central 
de células en degeneración grasosa, más caseosa cuanto más antigua y la periférica com-
puesta de células embrionarias. Todo esto, como se comprende fácilmente, no tiene pa-
recido con el proceso inflamatorio y con Dieulafoy diremos, «que no hay razón para con-
servar la antigua denominación de p u l m o n í a caseosa ." 
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el pneumococo de Friedlauder ó pneumo-bacilo y otros espe-
ciales y alguno específico, como el del tifus, puedan determi-
nar, en circunstancias que desconocemos, la inflamación fibri-
nosa (Hermann). 
Y una vez admitido como agente causal un ser vivo ó va-
rios, no es lícito dudar de la posibilidad del contagio en la 
enfermedad que nos ocupa, de la madre al feto por intermedio 
de la sangre en la vida intrauterina y por el de los esputos en 
otras circunstancias, ni de la existencia de epidemias locales 
de pneumonía citadas^ en algunas tésis. 
Lo que sí está establecido, de común acuerdo, es que el frío, 
mejor, los enfriamientos bruscos dan ocasión á que se haga 
sentir la influencia del microbio ó microbios productores, sien-
do aptos para sufrirla los individuos de todas las edades, parti-
cularmente los adultos y los viejos sin excluir á los que gozan 
de mejor salud. No obstante^ los ancianos, los diabéticos y los 
caquécticos son frecuentemente víctimas de esta enfermedad 
por presentarse en ellos las formas más graves de la misma. 
PATOGENIA: En el hecho de describir la pneumonía entre 
las enfermedades debidas á proceso morboso ó modificación 
patogénica localizada en el pulmón, no hay necesidad de hacer 
manifestación de que nos hallamos entre los que ven en aque-
lla enfermedad, no una fiebre, la fiebre piéwmónka, con loca-
lización en el aparato respiratorio ó con dicha localización y 
oiv&s extra-pulmonares, sino un estado morboso engendrado 
por una afección, elemento ó proceso mmloso ó modificación 
radicante en los pulmones. Cuando nos ocupamos 
de \& fluxión de pecho de Dieulafoy, pieumócoccia atenuada de 
Grasset, etc., ya dejamos entrever nuestro modo de pensar 
relativamente á la naturaleza de dicho estado, preguntando 
si no sería éste el que los antiguos habían designado con la deno-
minación fe. fiebre ^neumónica ó jperinewmónica, inclinándonos 
á admitir, que, estas últimas denominaciones las aplicaban al 
síndrome conocido hoy con los nombres dados por Dieulafoy, 
Grasset, Woillez, Weil l y otros, que á su tiempo citamos, y no 
á la pulmonía propiamente tal. 
50 
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Resuelto este punto doctrinal, vengamos al de la patoge-
nia de la pneumonía fibrinosa. Para evitar repeticiones de 
cosas ya estudiadas, nos remitimos á lo expuesto sobre esta 
materia en la página 140 y siguientes; y para no fatigar la 
inteligencia resumiremos lo que acerca de ella se admite d i -
ciendo que, en el proceso generador de la pneumonía, hay fe-
nómenos vasculares, consistentes en hiperhemia fluxionaria 
irritativa con dilatación vascular y exudado abundante fibri-
noso y diapedesis globular manifiesta de hematíes y leucoci-
tos; en fenómenos celulares de imbibición de células epitólicas, 
algunas de las que caen en los alveolos, donde son envueltas 
en una red fibrilar de fibrina, hipertrofia ó hiperplasia de los 
elementos fijos y emigrantes del tejido conjuntivo que ayudan 
á los leucocitos en su función fagocitaria y en modificaciones 
discrásicas por el paso á la sangre del Jihrinógeno, formado en 
el foco de la inflamación, y por los productos de descomposi-
ción de los tejidos y de las bacterias mismas que provocaron 
el trabajo patogénico. Todo esto sucede en el periodo prime-
ro de infarto ó de ingurgitación. 
Más tarde, continuando los vasos ingurgitados y los a l -
veolos llenos de fibrina, en cuyas mallas se hallan aprisiona-
das células epiteliales, glóbulos rojos, leucocitos y pneumo-
cocos, se ven los bronquios pequeños y aún algunos gruesos 
invadidos de estos elementos, constituyendo á la porción 
del pulmón, en que esto tiene lugar, en un estado de induración 
semejante á la normal del hígado, por lo que se llama esto en 
el lenguaje de la Anatomía patológica, no en el patogénico, 
he/patización roja. Desaparece esta induración al volver gra-
dualmente los vasos á su primitivo estado, al hacerse gra-
nulosa la fibrina de los alveolos, al sufrir la degeneración 
grasosa las células epiteliales que obstruyen los alveolos, y 
cuando, trasformados así todos estos elementos, unos son ex-
pulsados con los esputos y otros absorbidos. No ocurren 
siempre las cosas de esta manera: alguna vez la hiperhemia 
subsiste, los glóbulos purulentos son muy abundantes, l le -
nando los alveolos ó reuniéndose, y esto es muy raro, en pe-
queños abscesos en ei parenquima pulmonar, cuyos fenómenos 
ponen al pulmón en un estado de reblandecimiento, mejor de 
friabilidad, acompañada de una coloración grisácea que se ha 
tenido en cuenta para admitir lo que también en Anatomía pa-
tológica se conoce con la denominación de Jiepatización gris, 
aunque no siempre y en todas las ocasiones dicha coloración 
sea signo cierto de purulencia. 
SINTOMATOLOGÍA: Faltan los síntomas anatómicos porque 
los cambios de esta índole, en el pulmón inflamado, no son 
•susceptibles de apreciación para nuestros sentidos; solamente 
se pueden deducir y se deducen por los funcionales y físicos. 
Contamos entre los primeros ef dolor, opresión, dispnea y tos. 
Se fija e l primero en uno de los costados, pero puede también 
hallarse en todos los puntos del tórax, aún en el opuesto al 
pulmón interesado, y hasta se le ha observado en el abdomen; 
la intensidad es muy variable, de donde el que unos le con-
sideren como pleurodínico, otros como neurálgico, algunos 
como pleurítico, sin duda por las diferencias que presenta. 
Aunque continuo, se exacerba con los movimientos respirato-
rios y con los golpes de tos, siendo frecuente pierda de fuerza 
desde el 3.° ó 4.° día de enfermedad. Desde el comienzo de 
esta se quejan también los enfermos de opresión, de dificultad 
para respirar, lo cual les obliga á hacer intervenir ciertos 
músculos que, de ordinario, están poco menos que inactivos 
en el acto inspiratorio, cosa que es más notable en los niños 
pulmoniacos/Los movimientos respiratorios se aceleran ele-
vándose hasta 60 en un. minuto, siendo breves y superficiales, 
sin que esta aceleración guarde relación con la extensión de 
la perturbación patogénica y sí con el sitio, siendo mayor en 
la pneumonía de los vértices, y con la hipertermia de la fie-
bre que la acompaña. Si á la dispnea se asocia una sensación 
de angustia grande, aquella dificultad respiratoria llega á la 
ortopnea. Tanto la dispnea como la opresión van en aumento 
en los tres días primeros de enfermedad, después de los que, 
se empiezan á moderar, si esta tiende á la resolución. 
Otro síntoma funcional es la tos, más ó menos frecuente, 
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Según cual sea la intensidad del dolor; al principio es breve 
y seca; luego, desde el 2.° ó 3.° día, se hace quintosa ó por 
golpes repetidos, yendo seguida de expectoración. Esta no 
siempre es abundante j aún falta por completo en los niños, 
viejos y debilitados; es espesa, densa, aunque espumosa, 
viscosa hasta el punto de quedarse adherida á las paredes 
de la escupidera, aunque esta se invierta, ofreciendo una co-
loración rojiza, hemmhrosa (de herrumbre ú orin del hierro) 
pareciéndose alguna vez por el color al polvo del ladrillo, 
azafrán ó jugo del albaricoque, dependiendo estas diferencias 
de la diversa cantidad y del grado de transformación de la 
materia colorante procedente d é l a sangre que se encuentra 
en los esputos. Se componen estos de moco, glóbulos blancos 
y rojos, células epitélicas rodeadas de fibrina coagulada y 
algunos filamentos fibriñosos. Muy raras veces los esputos 
presentan otros caracteres, si bien pueden ofrecerse de color 
azulenco y formados de moco sin los otros elementos referidos. 
Los caracteres del verdadero esputo pneumónico cambian en 
periodos avanzados del mal y se hacen más fluidos, opacos, 
gris-amarillentos, de aspecto del zumo de regaliz y posterior-
mente verdosos, debido á que, en vez de sangre, contienen 
corpúsculos granulosos, purulentos y multitud de células en 
degeneración grasosa, si es que la pulmonía termina por re-
solución; en otro caso, ó se suprime toda expectoración, ó 
bien, esto es más frecuente, se ponen más fluidos que en el 
caso anterior, adquiriendo un tinte gris-rojizo obscuro ó ne-
gruzco, parecido al zumo de ciruela, cubriéndose la superfi-
cie de una capa espumosa de color blanco-sucio. 
No son menos importantes que los anteriores, los síntomas 
físicos de la pneumonía. Por la mano aplicada sobre las pa-
redes torácicas en la zona correspondiente al asiento del pro-
ceso inflamatorio, se apreciarán mejor las vibraciones vocales; 
por la percusión notaremos que la sonoridad percutoria nor-
mal es menor (1) en una zona dada, llegándose al sonido 
(1) Jaccoud halla, sin erntiarg-o, de un sonido timpánico pasagei'o. 
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completamente á macizo en el centro de ella. Además el dedo 
percutor nota cierta resistencia debida á la disminución de 
elasticidad torácica. 
Auscultando en los primeros momentos de la enfermedad, 
se percibirá difícilmente el murmullo vesicular; pero un poco 
más tarde, se apreciarán estertores finos comparables al ruido 
que resulta de echar sal común sobre ascuas, y mejor a l pro-
ducido por el frote de un mechoncito de pelo en las inmedia-
ciones de la oreja. Este es el estertor crepitante, perceptible 
solamente en la inspiración, sobre todo si es algo forzada, ó en 
la que precede á cada uno de los golpes de tos, debiendo ad-
vertir que en los niños y en los viejos, por ser algo mayores 
los ruiditos de este estertor, se le llama sulcreditante. A los 
tres ó cuatro días semejante estertor desaparece del foco 
pneumónicO; siendo reemplazado por el soplo tubario ó respi-
ración bronquial, para reaparecer el estertor primitivo, llama-
do, ya en este caso, estertor crepitante de retorno ó de regreso, 
sucediendo todo esto en los casos de terminar por resolución 
la pulmonía. Mas siendo otro el término, se presentarán es-
tertores húmedos de gruesas burbujas. La resonancia déla voz 
que se inició y existió, mientras el estertor crepitante estuvo 
manifiesto, cambia posteriormente en hroncofonía en aquellos 
sitios donde se apreciaba la respiración bronquial, desapa-
reciendo esta y aquella á la vuelta del estertor crepitante de 
retorno. 
Importa saber que, en ciertos casos, los signos físicos de 
que hablamos se hallan obscurecidos ó velados, bien por 
existir un derrame pleurítico, que se interponga entre el p u l -
món y la caja torácica, bien por coexistir con la pulmonía 
una bronquitis pseudomembranosa, (1) reinando en este último 
supuesto un silencio absoluto. 
A estos síntomas hay que agregar los funcionales de los 
órganos vecinos y aún de órganos distantes, á más de los 
(1) L a r e u n i ó n de a m b o s p r o c e s o s de i n f l a m a c i ó n , d a l u g a r a l c o m p l e j o p a t o l ó g i c o 
l l a m a á o pneumonía masiva. 
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característicos de la fiebre necesariamente unida á la pulmo-
nía. La mayor frecuencia en los movimientos del corazón, 
guarda relación con la intensidad de la fiebre, j su fuerza 
aumentada al principio, decae después, sobre todo si la ter-
minación no ha de ser favorable, haciéndose además i r regu-
lares, cuyas modalidades se reflejarán en el pulso. 
En el aparato digestivo seguramente encontraremos al 
principio los síntomas del catarro de su mucosa, que se aso-
cian á la mayor parte de enfermedades febriles, sed, anore-
xia, pastosidad, lengua saburrosa, astricción, etc., que más 
tarde podrá ser sustituida por diarrea y timpanización abdomi-
nal. Desde muy pronto puede aparecer delirio tranquilo y solo 
en los alcohólicos llegará á ser violento; mas este síntoma se-
rá casi constante en los casos de terminación fatal. 
Hemos dicho que la fiebre es un suceso inseparable de la 
enfermedad que estudiamos, presentándose desde el principio 
elevada, de 39 á 40° ó algo más en los jóvenes y adultos, no 
tanto en los viejos y debilitados, ofreciendo calor halituoso, 
en vez de seco, pulso frecuente, amplio, franco, orinas ver-
daderamente febriles, escasas, fuertemente rojas, abundantes 
en urea (35 á 50 gramos diarios) y pobres en la cantidad de 
cloruros, (1 gramo en vez de 11, cifra normal) de tipo con-
tinuo continente ó casi sin exacerbaciones, durante unos días, 
para desaparecer, de ordinario, al cabo de una semana poco 
más ó menos, bien por defervescencia rápida, bien por lisis, 
ó bien revistiendo caracteres de cierta gravedad, si el proceso 
inflamatorio llega á la hepatización gris. 
El cuadro sindrómico, que acabamos de bosquejar, es el 
correspondiente á la pneumonía lobular, tipo; mas frecuente-
mente le encontramos en poco ó en mucho cambiado por m u l -
t i tud de circunstancias, derivadas unas de complicaciones 
que más tarde hemos de estudiar y nacidas otras del sitio 
ocupado en el pulmón por el proceso patogénico (pneumonía 
central, del vértice), del predominio de algún síntoma (exci-
tación ó estenia encéfalo-medular, depresión ó astenia del 
mismo), de donde la pneumonía esténica y asténica ó adinámi-
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ca, comprendidas una y otra bajo la denominación común de 
nerviosas; ó del carácter de la fiebre que las acompaña {cata-
r ra l , hiliosa, tijíca) ó de las condiciones individuales de los 
pacientes (de los niños, dé lo s viejos, de los alcohólicos, de 
los caquécticos). 
En la pneumonía central faltan los signos físicos, por es-
tar rodeado el foco inflamatorio de tejido perfectamente per-
meable. En la del vértice, los síntomas funcionales son menos 
pronunciados y, por padecerla más comunmente los viejos y 
caquécticos, desde el principio, tiende á una mala termi-
nación. 
Se aprecia, en la esténica, un cuadro de síntomas intensos, 
claros con grande cefalalgia, agitación muscular generaliza-
da, delirio explicable por intensidad de la fiebre, siendo lo 
contrario lo observado en la asténica, cuyos síntomas no t ie-
nen manifestación franca, apreciándose, en el estado general, 
abatimiento, postración con tendencia al colapso precedido 
de irregularidad en el pulso, salto de tendones y delirio 
precóz. 
Aquellos casos de pneumonía desde el principio bastar-
deados, más ó menos, en los síntomas del aparato respiratorio 
y mucho más en los de la fiebre que acompaña al proceso 
flogístico, pues se semejan más que á los de una inflamatoria, 
á los de las fiebres catarrales gripales, Mliosas y tíficas, 
reciben estos mismos calificativos. Todas ellas, á más de 
presentar un cuadro sindrómico distinto y diferente del de la 
pneumonía tipo, varían, como diremos luego, algo en la evo-
lución, son más graves y revisten á veces carácter epidémico. 
Por uno y otro motivo se las denomina, malignas y epidé-
micas. 
Por último, las circunstancias individuales de los enfermos 
inducen diferencias en el síndrome, que desfiguran ó bastar-
dean la enfermedad. En los niños de menos de cinco años la 
invasión suele ser con fenómenos convulsivos, la existencia del 
síntoma dolor es dudosa para el Médico, la respiración es muy 
anhelosa, la tos no va seguida de salida de esputos, el ester-
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tor es más bien subcrepitante; y , á no ser por la marcha cíclica 
de la fiebre, la vacilación diagnóstica sería mayor. Eso aparte 
de que el modo de invasión, según diremos, difiere del de la 
pneumonía tipo. 
En los viejos el proceso morboso se fija con predilección 
en el vértice, pudiendo pasar desapercibido el síntoma dolor, 
la respiración sí es breve, pero no demasiado frecuente; tam-
poco aparecen los esputos herrumbrosos después de los go l -
pes de tos, por ser incapaz la fuerza de esta para expulsarlos 
ó por deglutirlos al llegar á la faringe; y los estertores son 
más húmedos y de burbujas más gruesas. Esto, más la cir-
cunstancia de ser la fiebre menos intensa, invadir el padeci-
miento con menos aparato, ser la coloración de la piel más 
bien violada, que roja, y alguna otra modificación, hacen des-
conocer la existencia de la pneumonía en los viejos, por lo 
que se dice es en ellos desconocida, notlia, mejor ignota. 
El proceso de la pneumonía que padecen los alcoholizados, 
caquécticos, diabéticos-, recae también en los vértices, esto 
es, en porciones del pulmón dotadas de menos actividades 
orgánico-vitales; así que son de manifestaciones más apaga-
das, más tórpidas y de mayor gravedad. 
Cuantas variedades de pneumonía acabamos de citar, 
constituyen el grupo de lastardas que distinguimos de las 
verdaderamente complicadas, de las cuales nos haremos car-
go posteriormente, y, unas y otras, de la legitima ó franca, 
que sirvió de tipo para la descripción. 
PATOCRONIA: En la generalidad de casos el modo de inva-
sión, aparentemente al menos, es brusco, por un escalofrió i n -
tenso y duradero, semejante al que inicia el estado de frío de 
una fiebre accesional intermitente, y menos veces se presen-
tan, como fenómenos prodrómicos, un malestar indefinido, 
cansancio, destemplanza, sofocos en la cara, chapetas en una ó 
en las dos mejillas, siguiendo después, lo mismo en uno que en 
otro caso, un curso de tipo continuo-continente. El periodo de 
ascenso, apreciado por la temperatura, es rápido y corto, l l e -
gando el calor en el segundo día al máximum de 40 ó 41° para 
quedar luego estacionario ó con remisiones matinales, l i m i -
tadas á medio ó un grado, á lo más, hasta llegar al periodo 
de descenso ó declinación. Si la terminación ha de ser favo-
rable, y esto es lo más frecuente, unas veces se hace por c r i -
sis ó defervescencia rápida, en un espacio de 24 horas, yendo 
en unas ocasiones precedida de una elevación térmica mayor 
que la de tardes y noches anteriores, y de una exageración 
de los demás síntomas {nox ante crisim tumultuosísima), ó de 
una remisión matinal más notable que la de otros días, pre-
sentándose á la vez diarrea, poliuria, sudores profusos ó una 
epistaxis; y en otras va disminuyendo poco á poco la intensi-
dad de los síntomas, verificándose la terminación por tisis. 
En uno y otro caso han transcurrido de cinco á diez días, á 
contar del escalofrío inicial, duración ordinaria de la evo-
lución. 
Mas, algunas veces, no es esa la terminación, ó, al menos, 
no se cumple esta de la manera dicha. Bien por la mucha ex-
tensión ó difusión del proceso inflamatorio, bien por la gran-
de intensidad de la hiperhemia ó fluxión del mismo ó por el 
edema pulmonar, que, en ciertos casos, signe á la hiperhemia, 
va fraguándose, sin gran aparato, una toxhemia que acarrea-
rá la asfixia, si no procedemos enérgicamente. Sin ser esto., 
puede también suceder que, llegado el término ordinario de 
venir la resolución, pasan días y no se presenta la deferves-
cencia crítica, ó esta no es todo lo franca que era necesario. 
Cierto es que se notará una baja de temperatura; mas esta 
vuelve á aumentarse después de unas cuantas horas, y sin 
haber cedido los otros síntomas, durante el descenso; y al 
elevarse de nuevo, se Are perder fuerza á los latidos cardio-
arteriales que se hacen más frecuentes y se irregalarizan, 
siguiendo esta frecuencia los movimientos respiratorios, de-
cayendo á la par las fuerzas del enfermo, secándose la len-
gua, haciéndose involuntarias las evacuaciones, cianosándose 
la piel, á la vez que se cubre de sudor viscoso, viniendo, en 
una palabra el colapso, seguidamente á un subdelirio y coma 
mortal. A todo esto la expectoración ó se suprimió, ó, de no, 
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perdió la viscosidad haciéndose serosa, gris-rojiza, con es-
puma blanco-sucia por encima. 
Otras veces es la supuración, á que llega el proceso infla-
matorio, la que pone término fatal á la enfermedad; ó ya lo 
es, aún cuando lo sea en muy contados casos, precisamente 
de enfermos con pésimas condiciones, (viejos, diabéticos, ca-
quécticos), la necrosis gangrenosa del territorio pulmonar 
ocupado por el proceso. Por último, la muerte puede deberse 
á una de las múltiples complicaciones que luego liemos de 
referir. En el caso de la supuración, coincidiendo con la agra-
vación de alguno de los síntomas funcionales, la respiración 
principalmente, los esputos toman aspecto de zumo de cirue-
la y la fiebre los caracteres de las adinámicas, con pulso pe-
queño, irregular y todo el parecido del colapso, de que, poco 
lia, hablamos. 
Es muy raro que el pus en estos casos se coleccione for-
mando abscesos, y salga luego por la boca bajo la forma de 
vómica. Sin embargo, es posible. Estos abscesos, se forman 
del 5.° día al duodécimo día, vaciándose, lo más tarde, hácia 
el vigésimo, quedando, como consecuencia, cavernas pulmo-
nares denunciadas por los signos correspondientes y segui-
das de peligros innegables. 
Respecto á los que lleva consigo la necrosis gangrenosa del 
pulmón, como uno de los modos de terminación funesta de la 
pneumonía, nada hemos de repetir, en este sitio, de lo que 
está consignado, tratándose de aquella en la página 767 y 
siguientes, á las que nos remitimos. 
Mas, por lo que se refiere á las numerosas complicaciones, 
que pueden hacer cambiar, de favorable en adversa, la termi-
nación de la enfermedad que nos ocupa, hemos de detenernos 
algunos momentos, pues así lo ofrecimos cuando dis t inguía-
mos las pulmonías bastardas de las que deben mirarse como 
complicadas. 
La complicación puede venir por la existencia de un em-
barazo, y , con más frecuencia, revistiendo más importancia, 
por la de bronquüis, pleuresía, pericarditis, endocarditis, pe-
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ritonitis, Tiepatoperiionitis óperihepatitis, nefritis, Mperhemias 
cerebrales con ó sin Tierniplegia, meningitis, otitis y artritis, 
debiéndose advertir que la mayor parte de estas inflamaciones 
tienden á la supuración provocada aisladamente por el pneu-
moco mismo ó ayudado por otros microbios piógenos v u l -
gares (1). 
A más de inducir, como fácilmente se comprenderá, estas 
complicaciones cambios no pequeños en el cuadro s intomá-
tico de la pulmonía franca (que no hemos aquí de detallar, y 
no serán difíciles de comprender, teniendo presente el síndro-
me de las enfermedades que complican), influyen desventa-
josamente en la terminación y alteran también su duración. 
Es por demás frecuente observar un curso regularizado en 
una pulmonía, y haber hecho, en vista del mismo, un pro-
nóstico favorable, viéndonos obligados de una visita á otra, 
á rectificarnos en atención á una de aquellas complicaciones, 
sobrevenida de un momento á otro. 
Y como si fueran pocas las citadas, aún tenemos que agre-
gar la que resulta de un nuevo foco inflamatorio presentado 
al acercarse el término de la evolución del primero, lo cual 
da lugar á que se hable de pneumonía doMe. Este nuevo foco, 
localizado más frecuentemente en el lóbulo correspondiente 
del lado opuesto al primitivo, por más que pueda radicar 
también en cualquiera de los otros lóbulos de uno y otro lado, 
aparece, no al mismo tiempo, sino en el sexto, séptimo y aún 
octavo día de la invasión de aquél, cuando era lícito esperar 
la crisis d /mV del estado morboso debido al primeramente 
originado. En vez de estas se exacerba la dispnea, se incre-
menta la fiebre, lo cual da motivo á que, acudiendo á la per-
cusión y auscultación, lleguemos á descubrir la razón de 
semejantes hechos. 
Suponiendo que la curación sea la terminación de la pu l -
(1) Conviene decir tarntién que la. zneumonia se presenta, á veces, como complica-
ción de otras enfermedades, como de las fiebres erupHvas, tíficas, accesionales, inler-
miíeníes, ele, siendo, en estos casos, consecutiva ó secundaria, no primitiva ó proto-
pática, de que, al presente, nos ocupamos. 
ínoriía, si la resolución fué completa, no quedarán, ó, apenas, 
quedarán vestigios de su proceso generador, j el enfermo 
convalecerá prontamente; en otro caso, se podrán registrar 
como reliquias de ella, esclerosis del pulmón, pará l is is de 
movimiento y cierta predisposición á padecer la misma enfer-
medad, particularidad que se comprueba en más de un 
caso (1). 
Nos hemos ocupado en esta sección, (página 758) de la 
induración ó esclerosis del pulmón y no es cosa de repetirnos. 
En cuanto á las parálisis, diremos que afectan la forma de 
paraplegia ó de parálisis aisladas, con ó sin atrofia muscular, 
siendo consecuencia de alteraciones meningo-espinales ó de 
alteraciones periféricas de los cordones nerviosos, en lo cual 
guardan analogía con las de origen diftérico. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: En las autopsias hallamos el pu l -
món aumentado de volumen, más consistente; no crepitando 
al comprimirle con los dedos, cuya huella conserva, ofrecien-
do además un tinte rojo violáceo. Este es el periodo de ingur-
gitación. Al cortarle sale una serosidad rojiza. Más adelante 
el tejido del órgano, en la parte asiento del proceso de la i n -
flamación, es más denso, yendo prontamente al fondo si se le 
echa en una vasija de agua, habiendo adquirido un color rojo 
que con el aumento de consistencia, le da aspecto parecido al 
del tejido del hígado, de donde la expresión de hépatizadón 
roja con que se distingue este segundo periodo. El peso del 
órgano llega á ser doble ó más del normal, pues de 600 gra-
mos alcanza el de 1500. Al seccionar el pulmón, la superficie 
de sección se presenta seca y granulosa, cambiando su colo-
ración rojiza por la de gris amarillenta, si se la lava con un 
chorro de agua por la disolución sufrida por los glóbulos ro-
jos. Si examinamos el pulmón en el caso de haber llegado el 
proceso inflamatorio á la supuración, le hallaremos aumenta-
do de volumen como en los casos anteriores, menos -consis-
(1) S e g ú n N e t t e r , e l p n e u m o c o c o s e e n c u e n t r a c o n m á s f r e c u e n c i a e n l a s a l i v a d e 
j p d i v í d u o s q u e l i a n p a d e c i d o u n a p n e u m o n í a . 
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tente que en el supuesto anterior, fácilmente dislacerable por 
el dedo cuando se le comprime, llenándose de pus la solución 
producida por el dedo. La coloración es grisácea y de aquí la 
expresión de hepatización gris: la superficie de sección si se le 
corta, es granulosa, rezumando un líquido purulento de ella. 
Si este rezumamiento no tiene lugar, á pesar de la apariencia 
de la hepatización gris, es signo de la no existencia de puru-
lencia; aquella coloración en este caso, depende del escaso 
número de glóbulos rojos y desaparición de la materia colo-
rante de la sangre y de la abundancia de células migratorias 
encargadas de la reabsorción del exudado. 
Esto por lo que hace relación á cambios macroscópicos. 
En cuanto á los microscópicos, en , im principio, los capilares 
están dilatados y distendidos por la sangre, rodeados de un 
plasma fibrinoso, de glóbulos rojos y leucocitos, las células 
del epitelio preséntanse abultadas, vesiculares y algunas se 
hallan desprendidas y englobadas también por el plasma sa-
lido de los vasos, en cuyo retículo fibrinoso y en los elemen-
tos figurados que aprisiona, se venios ^ neumococos, causantes 
del proceso. Si la resolución tuviera lugar, la fibrina se pone 
granulosa, las células se hacen grasosas, y así preparadas se 
reabsorben por los vasos linfáticos y venosos ó son expulsadas 
por los esputos. Pero sobreviniendo la supuración, los alveolos 
se llenan de glóbulos purulentos, encontrándose, con frecuen-
cia, abscesos pequeños que no llegan á dislacerar el paren-
quima pulmonar. Esto es lo habitual; pues excepcionalmente 
el pus se colecciona en abscesos de mayor dimensión. 
En los casos más raros aún de terminar por necrosis, las 
lesiones serán las correspondientes á esta, que no necesitamos 
referir. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Siendo la pneumonía franca 
una enfermedad muy curable, evidentemente debemos llenar 
una indicación curativa que, muchas veces, podía quedar re-
ducida á la especlación ó á muy poco más, sabiéndose que d i -
cha enfermedad abandonada á sus propias tendencias, recorre 
su trayectoria con la misma precisión que lo hacen algunas 
fiebres, cuyo curso tieue algo de irrevocable y matemático, 
como dice Hauot. En este modo de ver se apoyaría induda-
blemente Magendie, cuando dirigiéndose á los Módicos aficio-
nados á intervenir demasiado activamente en el tratamiento 
de las pulmonías, les decia: «Vosotros nunca habéis probado 
de no hacer nada?» 
No obstante ser este criterio muy aceptable, no hay que 
olvidar la frecuencia con que esta enfermedad se bastardea y 
complica y esto obliga á que la espectación no sea del todo 
inactiva, sino armada y con buenos medios de defensa. 
Hoy por hoy, no nos es dable llenar indicación causal; 
tiene que serlo patogénica y sintomática, de las que muy pron-
to nos vamos á ocupar. 
En cuanto á la 'profiláctica, conocióndose en la actualidad 
que el agente productor se halla en la saliva y en el medio 
ambiente, debe recomendarse la antisépsia de la boca y la 
desinfección de los esputos en todos los casos, aunque sean 
esporádicos, y más especialmente en las épocas de repetición 
epidémica de la enfermedad, sin que hasta el presente ofrez-
can garantías de preservación las inyecciones de ninguna 
clase de sueros practicados por Klemperer, Foa y Scabia, por 
más que tampoco con ellas se haya determinado accidente 
alguno desagradable. 
Para satisfacer la indicación curativa activa, se tendrá al 
enfermo en habitación grande, no demasiado iluminada, en 
que el aire se renueve con frecuencia, y cuya temperatura 
esté entre 16 y 18°, no con excesivas cubiertas en la cama, 
con el tronco levantado por medio de varias almohadas, acon-
sejándole cambie con frecuencia de posición. La alimenta-
ción consistirá en leche, caldo, café ó té con leche y ponche, 
concediéndole abundantes bebidas, que bien pueden ser de 
las aciduladas ó agua azucarada, no tibia, sino á la tem-
peratura del agua de verano. Y si lo creemos necesario, se 
favorecerán las deposiciones de vientre con algún enema 
de agua de jabón, agua salada, disolución de sulfato de 
sosa, etc. 
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Atendida la dietética, estamos en el caso de pensar en otra 
clase de medios. 
Teniendo muy presente los consejos de clínicos distin-
guidos, entre los modernos, los de Woillcz, y, aleccionados 
además por nuestra propia experiencia, no dudamos empezar 
el tratamiento de la pulmonía, como el autor citado lo hace 
en la fluxión de pecho, administrando un gramo ó más de 
polvo de ipecacuana con cinco centigramos de tártaro emét i -
co, en tres dosis, cada 10 minutos una, para producir el efecto 
vomitivo, y si esto se hace media hora después de una san-
gría general abundante, en proporción siempre con las condi-
ciones del enfermo, los resultados serán más satisfactorios. 
Mas si, en casos determinados, parece mucho la sangría ge-
neral, se aplicarán sobre las paredes del pecho, ocho ó diez 
ventosas escarificadas y veinte ó treinta secas, renovándolas 
al día siguiente. A esto se hace seguir la aplicación de com-
/presas empapadas en agua f r í a , después de exprimirlas algo, 
alrededor del tórax que se renuevan Con frecuencia y se cu-
bren con tafetán engomado ó una tela impermeable. Esto 
debe practicarse en las primeras 24 horas de ia invasión, con 
probabilidades de resultado, tanto mayores cuanto más pronto 
se haga. 
Con la acción descongestiva que, por acción refleja, deter-
mina esta aplicación, y por el efecto revulsivo producido á la 
vez por estas compresas (compresa de Priessnitz) y los medios 
antes propuestos, nos parece podemos quedarnos guardando 
una prudente espectación. 
Pero bien porque no hayamos puesto en práctica dicho tra-
tamiento desde el principio, ó porque, después de hecho la 
enfermedad no siga un curso satisfactorio, necesitamos obrar 
á fin de llevarla á una buena terminación. Y para ello dispo-
nemos de algunos medios que, bien manejados, proporcionarán 
ventajas indiscutibles: tales son el tártaro es tibiado, la ipeca-
cuana, las sales amoniacales, los calomelanos, la digital y la 
quinina. 
No vamos á defender la administración del tartrato anti~ 
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mónico-potásieo á las enormes dosis que lo aconsejaba la 
escuela de Rasori; mas sí diremos que, en presencia de una 
pulmonía en un individuo joven, con regulares ó bueñas-con-
diciones orgánicas, en el cual el movimiento fluxionario sea 
muy acentuado, no dudamos en acudir á él desechando pre-
juicios existentes en este punto en muchos Módicos, afirman-
do hemos obtenido éxitos de su administración. Acostumbra-
mos á usarle en el periodo de ascenso j aún en el de estado, 
haciendo tomar, cada hora ó dos horas, una cucharada de la 
fórmula siguiente: D.e de tartrato antimónico-potásico, 20 ó 
30 centigramos; infusión de flor de tilo ó de naranjo, 150 
gramos; j á r a l e de diacodión, 30 gramos; dando, en el inter-
medio de cada cucharada, una tacita de un ponche hecho con 
10 gramos de fe'infundido en 250 gramos de agua, á la cual 
se añade, después de colar, 150 gramos de alcohol ó r o n j 
otros 150 de jarahe simple. Suspendemos la administración 
nada más ver modificarse el carácter herrumbroso de la ex-
pectoración, disminuir la temperatura, presentarse algún 
síntoma por parte del aparato digestivo ó hacerse abundante 
el sudor. 
Cuando por tratarse de individuos poco vigorosos por la 
naturaleza de ellos, edad ú otra cualquiera circunstancia, no 
creemos prudente apelar al tártaro estibiado, empleamos los 
modificadores del eretismo vásculo-pulmonar, constrictores 
de los vasos, como son la ipecacuana y el cornezuelo de cen-
teno en la forma y modo siguiente: D.e de looc Naneo ó j u l e -
pe gomoso, 120 gramos; polvo de ipecacuana, 30 centigramos; 
polvo de cornezuelo de centeno, 2 gramos y hasta 4 en casos 
intensos; coñac, 40 gramos; para tomar una cucharada de las 
de sopa, cada hora ó dos horas. 
Pattou quiso erigir el tratamiento amoniacal como método 
general de las pneumonías, debiendo ser aconsejado solo co-
mo expectorante, después de haber empleado los incindentes 
como así llamaban á los anteriores nuestros antepasados. Se 
puede emplear el carbonato, el clorhidrato y el acetato de 
amoniaco, este último, sobre todo, en la siguiente poción: 
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B.e de acetato de amoníaco, 1 0 gramos: tintura de canela, o: 
extracto de quina, 2 ; agua destilada de melisa, 1 2 0 ; jarabe de 
corteza de naranjas amargas, SO; una cucharada grande cada 
hora ó dos horas (1). 
En cnanto á la digital, diremos fué recomendada por Ea-
sori, Wnnderlich, Traube, Hirtz y últ imamente por Petresco, 
Médico militar de Rumania, que, al elogiarla, pretende ha-
cerlo con estadísticas, cuyos resultados califica de fantásticos 
Talamon. Explicase que en apoyo del tratamiento por la d i -
gital aduzca Petresco muchos casos de curación, porque pre-
cisamente los pulmoniacos que trataba eran jóvenes d e 2 0 á 25 
años de la guarnición de Bucharest, en los que la espectación 
hubiera dado el mismo ó mejor resultado todavía; lo que na-
die podrá explicar satisfactoriamente es la tolerancia para 
una infusión de hojas de digital de 8 á 12 gramos en 200 de 
agua y 40 de jarabe. QiTizás el tratamiento de Petresco pueda 
mirarse, como de intoxicación, análogo al antimonial de las 
dósis rasorianas, y más peligroso, si se quiere, que este, pol-
lo cual no debe ser recomendado. Esto no es decir que la d i -
gital deba ser excluida de la terapéutica de la pulmonía; ad-
ministrada en,la dósis ordinaria, puede prestar grandes ser-
vicios en los enfermos que presenten debilidad cardiaca. 
Respecto al sulfato de quinina y á la antipirina (y no 
hablamos de otros antitérmicos, por considerarlos peligrosos), 
entendemos puede prescindirse de su uso en la generalidad de 
casos, pues la elevación térmica oscila entre 39 y 40° y esto no 
constituye peligro sério. Si pasara de 40°, se procurará mode-
rarla; y si esto ocurre cerca del término ordinario del padeci-
miento, por no ser del caso emplearla muchos días seguidos, 
puede apelarse á la primera, administrando en corto espacio 
de tiempo, en una hora, dos dósis de medio gramo del sulfato, 
en disolución, porque fraccionándoles más, no se obtiene el 
efecto deseado. Con muchas más reservas se echará mano de 
(1) P a r a a u m e n t a r m á s l a a c c i ó n e x p e c t o r a n t e , p u e d e s u b s t i t u i r l e el a g u a de m e l i s a » 
de e s t a f ó r m u l a por i g u a l p r o p o r c i ó n de infusión de raíz de polígala* 
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la antipirina. Y de no conseguir disminuir el calor con la 
quinina, si eso constituiría un peligro, nos hallamos ya en un 
caso de pneumonía bastarda por la índole de la fiebre que se la 
asociara y nos veríamos obligados á recurrir á la balneación de 
que, más tarde, hemos de ocuparnos. 
Concluiremos de discutir el tratamiento de la pulmonía 
franca hablando de otro recurso muy usado contra esta enfer-
medad: nos referimos al empleo de los vejigatorios. No es de 
nuestros días la duda sobre la eficacia de este medio. Ya Laénec 
les acusaba de dificultar la respiración y de aumentar la con-
gestión pulmonar; Louis les consideraba inútiles; Grisolie se 
apoyaba para recomendarles en cosa de muy poco fundamento, 
pues decía «una práctica tan universalmente seguida debe 
tener alguna razón de ser» y hoy en dia se proscriben en abso-
luto por varias razones, entre ellas, la de que. dificultando la 
expulsión de orina, dificultan la eliminación de productos no-
civos á través del filtro renal y porque no se concibe que una 
revulsión superficial pueda tener infiuencia sobre un proceso 
tan marcadamente plástico como el de esta enfermedad. Lo 
susceptible de dislocación en dicho proceso son algunos de los 
fenómenos vasculares, la hiperhemia por ejemplo; y para com-
batir esta ya queda recomendada la compresa de Preis-
nitz. (1) Las grandes cataplasmas calientes de linaza producen 
con frecuencia alivio notable; obran como baños locales y 
revulsivos rubefacientes pudiendo espolvorear su superficie 
con harina de mostaza si queremos aumentar esta última 
acción. En este caso se fiene aplicada solo unos diez minutos. 
Con el tratamiento que dejamos expuesto, lo más frecuente 
(1) La recomendación repetida que venimos haciendo de este medio nos obliga á 
detallar el modus faciendi de su aplicación. Se toma un trozo más ó menos g'rande, seg-ún 
los casos, de tela ó de tarlatana que se pliega en ocho ó diez dobleces. Se empapa en agua 
tria (10 á 15° ó menos en verano); se exprime para evitar que chorree por el cuerpo y la 
cama y se rodea al tronco. Se la sujeta con uria venda de tafetán engomado ó se la cubre 
con una tela impermeable y se sujeta todo con vendaje de cuerpo. A los 20 ó 80 minutos se 
renueva varias veces por otra ya preparada con lo cual se obtiene un enrojecimiento 
de la piel, cual sí se hubiere aplicado un sinapismo, después del primer efecto, impresión 
del frió, del que resulta cierto espasmo provocador de movimientos respiratorios rápidos 
y más intensos que bacen penetrar el aire en partes del pulmón, que á ello se resistían. 
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será obtener la curación por resolución do la pulmonía; mas 
si, en vez de este término, hay señales de que se va á presen-
tar la supuración, nuestra conducta debe consistir en utilizar 
un recurso, de eficacia dudosa, es verdad; pero al cabo el único 
que ofrece algunas probabilidades. Nos referimos al empleo 
de las inyecciones subcutáneas de esencia ele trementina envíos 
miembros, propuestas por Fochier de Lyón á fin de provocar un 
absceso, llamado Ae jljación ó derivación, en ellos. El sitio de 
elección para hacer estas inyecciones es la parte externa y 
inedia de cada muslo y las regiones deltoideas, poniendo un 
centímetro cúbico de la esencia de trementina en cada una y 
las cuatro seguidas una de otra. Y aunque los resultados han 
sido contradictorios, como se hayan observado algunos favo-
rables en pneumonías verdaderamente graves, á falta de otro 
mejor, acordémonos de estas inyecciones, nunca peligrosas. 
En aquellos otros casos, muy excepcionales, de terminar la 
pulmonía por la necrosis gaugrenosa, ya hemos dicho en otra 
parte la terapéutica que se debe seguir. 
Expuesto cuanto nos proponíamos decir tocante al trata-
miento la de pneumonía fibrinosa franca, legítima, pasaremos 
á indicar el que juzgamos conveniente en las bastardas j com-
plicadas. 
Contra la esténica ó vivamente inflamatoria, como se ex-
presa Dieulafoy, deben emplearse con valentía los medios que 
hemos mencionado, el tártaro estibiado, las ventosas escarifi-
cadas, la sangría, no la del principio, sino'alguna más, si la 
fluxión violenta del pulmón, denunciada por una fuerte dispnea 
y esputos demasiadamente sanguinolentos, así lo exige. 
Por el* contrario, en las asténicas debemos limitarnos á pro-
pinar el vomitivo en el primer dia; acaso las ventosas secas y 
compresa de Preisnitz, que puede sinapizarse; y administrar, 
no bien nos apercibamos de la adinamia, el alcohol diluido en 
cantidad de 120 gramos á 200 cada 24 horas en 100 gramos de 
agua ó de ponche, á tomar cucharada grande cada dos horas. 
Regularmente no debe pasarse de 200 gramos en el dia. El 
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agmardiente ó alcohol puede ser sustituido por el Champagne 
helado, ó vinos fuertemente alcoholizados como el Jeréz, 
Oporto, tratándose especialmente de ios niños, á los cuales 
se les dispondrán 30 ó 60 gramos, según edad, en un julepe 
gomoso para tomar en el dia. El vino de qvina, bien prepara-
do, en cantidad de 150 á 200 gramos diarios merece ser reco-
mendado. 
En esta forma es donde debe administrarse la (UgUal ó la 
digitalina, si los medios anteriores no prevalecen, dándola 
aquella bajo la forma de macerado (50 ó 60 centigramos de 
las hojas en 100 de agua fría durante ocho horas) para tomar 
por terceras partes, cada ocho horas una: ó la digitalina cloro-
fórmica una sola dosis, en un solo dia, de sesenta gotas dé la 
solución siguiente recomendada por Buchard: D.(' c\e digitali-
na cloro/o'rmica, un centigramo; alcohol de -90°, nueve gramos, 
gUcerina, seis gramos. Las 60 gotas representan un miligramo 
del medicamento. En los niños se darán diez gotas, tres veces 
al dia , en una cucharada de agua ó leche azucarada de una 
mezcla á partes iguales de tiritvra de digital y alcohola turo 
de raices de acónito. 
También en estos casos puede asociarse la nuez vómica á la 
digital y de una mezcla á partes iguales de tintura de digital 
y de la de nuez vómica se pueden administrar X gotas tres ó 
cuatro veces al dia. O inyecciones hipodérmicas, dos á cuatro 
veces en las 24 horas, de inedia jeringuilla de Pravaz de esta 
disolución: de sulfato de estricnina, un centigramo; agua desti-
lada, 10 gramos; o el mismo número de inyecciones de un 
gramo de sulfato de esparteina, en 50 gramos de agua destilada. 
Puede igualmente acudirse en estos casos á la infusión de 
café, siendo un precioso recurso la cafeína, no solo como 
tónico-cardiaco sino por favorecer la secreción urinaria. La 
disolución siguiente, de cafeína y benzoato de sosa, á.á dos y 
medio gramos; agua desfilada, cuatro gremios: se pondrá en 
cuatro inyecciones en un solo dia. 
La adinamia y tendencia al colapso pueden también ser 
combatidas por inyecciones de éter sulfúrico ó de aceite alean-
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forado al 10°; 6 sea im gramo de alcanfor y 10 gramos de aceito 
de oliva esterilizado. 
Regularmente en ciertos casos de pneumonías esténicas, 
sobre todo si recaen en individuos dados á las bebidas alcohó-
licas, la excitación encéfalo-medular se marca mucho por 
delirio alto, de palabra y acción, que obliga, en ocasiones, á 
sujetar á estos individuos pues se sglen de la cama y hacen 
otros extremos. Contra excitaciones tales hemos de acudir, 
tratándose de individuos alcohólicos, á la administración del 
alcohol conforme á lo dicho más atrás, porque la supresión 
brusca de su uso, en ellos, bien puede influir en la aparición 
de aquella excitación; y cumplida esta indicación, si es nece-
saria, ó prescindiendo de ella, si no lo es, emplearemos el 
extracto tébaico en una poción ó haremos alguna inyección 
de morfina, un centigramo por gramo de agua. 
Pero creemos preferible, en estos casos, recordando los 
consejos del eminente clínico Graves, asociar los medicamen-
tos opiados al tártaro estibiado, cuya ventajosa acción tene-
mos comprobada en varios casos, uno de estos en el curso 
último de Clínica del año 1900. Tratábase de un pulmoniaco 
atacado de yactitación, insomnio, delirio violento que llegó 
á tirarse de la cama y escapar de la sala donde se hallaba. 
Sometido á* una poción estibio-opiada, cayó pronto en sueño 
profundo,, y, al salir de éste, lo hizo sin delirio, c'asi sin fiebre 
y sin tardar entró en convalecencia. 
Las preparaciones que pueden utilizarse en estos casos, son 
las siguientes: i>.e de tártaro estibiado, 20 centigramos; de láu-
dano liquido, dos gramos; de agua 200 gramos; ó bien; de t á r -
taro emético, 25 centigramos; tintura de opio, 4gramos; mixtura 
alcanforada, 250 gramos; y, tanto de una como de otra, se 
tomará una cucharada de las de sopa cada hora, hora y inedia 
ó dos horas, las tres ó cuatro primeras; y de tarde en tarde 
alguna cucharada más para sostener su acción que se conoce 
muy pronto por caer el enfermo en un sueño con ronquido. 
Aun cuando no sea necesario, no será inoportuno advertir 
que existe una formal contraindicación en emplear este trata-
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miento en la forma asténica del padecimiento, aunque haya 
delirio, en que la gravedad del estado general domina sobre 
la intensidad de los fenómenos locales y otros fenómenos ner-
viosos. En estos casos, cuando existe esa disociación, cuando 
la hipertermia excesiva, delirio, convulsiones y dispnea extre-
ma revelan un envenenamiento profundo de la economía, bien 
podemos recurrir -din balneación, innecesaria en las formas de-
níf/nas, conveniente solo en las graves, cuanto mayor sea la h i -
pertermia mejor, á condición de no tratarse de individuos car-
diacos, arterio-esclerósicos, bríg-tliicosó diabéticos ó muy debi-
litados. Se empezará por baños templados de 28° que se enfrían 
rápidamente hasta 25,22 y aun 18° y su duración será de 
cinco á diez minutos, á no presentarse antes escalofrío. Pueden 
repetirse cada tres ó cuatro horas, si hay buena tolerancia, 
dando, durante el baño y después, un ponche ó vino caliente. 
En los viejos y en los niños, el bañu será templado, sin buscar 
la refrigeración por el agua fria; y de hacerlo, se procederá 
lentamente, echando además en el agua cierta cantidad de 
mostaza, (150 á 200 gramos) encerrada en un saco de tela 
sumergido primero en agua fria y luego en el agua del baño. 
En las pneumonías grippales, biliosas, tíficas^ que suelen 
ser epidémicas, por lo que van acompañadas de mayor grave-
dad, no puede seguirse el tratamiento hasta aquí reseñado; 
ante todo hay que penetrarse del genio epidémico en cada 
época de su presentación. No debe temerse en las primeras 24 
horas emplear el que, como regla general de conducta, deja-
mos ya recomendado; hecho lo cual, podemos esperar t ran-
quilamente la marcha y tendencia de esta clase de pulmonías 
bastardas para acomodar á ellas el uso de los diferentes medios 
de que haremos mérito al estudiar las fiebres de aquellas 
denominaciones. 
Aun en las más francas, es de necesidad tener algunos 
cuidados en la convalecencia á fin de llegar al grado de reso-
lución más perfecta posible; manejando ios medios higiénicos, 
adminis t rándolos yoduros, aconsejando la gimnasia pulmo-
nar, reparando el deterioro á que habrá llegado el organismo, 
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entonando sus fuerzas por los tónicos-amarg'os y mejorando 
la sang-re por los tónicos-reconstituyentes, etc. 
Así como en los viejos no es aplicable todo el tratamiento 
clásico, que liemos dado á conocer, en los niños tampoco pode-
mos ni debemos emplearle. 
En los últimos, en el período de invasión, contra los fenó-
menos convulsivos, que la inician, se apelará á los baños tem-
plados y á la administración del Iromuro potásico, de 20 
centigramos á uno ó dos gramos, según la edad. En vez de los 
antimoniales, se acude á la ipecacuana y los amoniacales. Do 
la fórmula de clorhidrato amónico 20 centigramos á nn gramo; 
benzoato sódico, dos á cuatro gramos; julepe- (jomoso, 100 g-ra-
mos; jarabe de polígala, 20 gramos; se dará una cucharada 
pequeña cada dos horas, alternando con vino de Jerez más 
ó menos aguado, ó con una poción del julepe gomoso, 70 gra-
mos; coñac, 30 gramos; extracto de quina, un gramo, de la 
que se toman cucharadas pequeñas. Cuando haya necesidad 
de administrar la digital se pondrán 5 á 10 gotas de su t i n -
tura alcohólica en 100 gramos de julepe Con 15 á 30 gramos 
de aguardiente, para tomar en las 24 horas; ó bien, si hay 
fenómenos generales de gravedad, se dará cada media ó 
una hora una cucharadita de esta poción: de acetato amónico, 
5 gramos; tintura de canela, 10 gramos; tino cordial, 80 grs. 
Contra la dispnea se dispondrán ventosas secas, en número 
de seis á ocho ó una ó dos escarificádas, 
Recordaremos, por fin, lo que hemos dicho tocante á la 
balneación en el tratamiento de algunas de las pneumonías 
graves para hacer aplicación á la que en estos momentos nos 
ocupa ó sea á la de los niños. 
P u l m o n í a i n t e r s t i c i a l aguda.—Aunque posible, es 
muy rara en su presentación y no es grande su interés clínico, 
por ser casi un suceso anátomo-patológico. Se la designa 
también con el nombre de disecante, teniendo localizado su 
proceso en el tejido intersticial. 
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Las pocas veces que es primitiva, se atribuye á la acción 
del frío y á la de traumatismos, siendo de ordinario una propa-
gación ó complicación de la pneumonía fibrinosa y bronco-
pneumonía, de la pleuritis ó de alguna embolia infectante. 
Es sumamente deficiente el cuadro sindrómico de esta 
enfermedad, por quedar como obscurecido por los síntomas de 
aquella á que complica; y, aun siendo primitiva, no ofrecerá 
otros que los de dificultad respiratoria, tos con expectoración de 
materias mucoso-purulentas, purulentas ó sanguíneas y los físi-
cos de insonoridad á la percursión al principio, que luego 
es reemplazada por el sonido claro propio de cavidades fra-
guadas en el pulmón con disminución de ruido respiratorio 
])rimero y burbujoso al fin. Pero todo esto velado por los 
síntomas que caracterizan á la pneumonía fibrinosa, catarral 
pleuritis, etc., cuando es una complicación de éstas. Algo muy 
notable se destaca en este cuadro y es así como un estado 
tifódico. extraño, como debemos suponer, á las eiifcrmedades 
citadas á que se une esta variedad de la pulmonía, que no sin 
motivo lia sido llamada disecante pues deja el pulmón de modo 
muy semejante á como le vemos en las preparaciones anatómi-
cas por corrosión. 
El tratamiento que se recomienda en estos casos es pura-
mente sintomático, fácil de puntualizar dados los conocimien-
tos que suponemos adquiridos. 
B r o n c o - p n e u m o n í a , p n e u m o n í a c a t a r r a l ó 
p n e u m o n í a lo bu 111 lar.—Así se denomina la inflamación 
pulmonar, siempre que va precedida de catarro bronquial ó 
mejor de inflamación de la mucosa de éstos con tal de ser de 
los llamados finos ó capilares. Y, como al principio, al menos, 
se presenta en pequeños focos diseminados recibe igualmente 
el nombre de insular ó diseminada ó loluUllar. 
ETIOLOGÍA: LOS verdaderos agentes productores del pro-
ceso inflamatorio bronco-pneumónico son los estafilococos 
blanco y áureo; el estreptococo, el pneumococó, el pneumo-
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bacilo y aim el hactenuM coli, regularmente asociados algunos 
de ellos entre sí. Aunque está muy admitido que la acción del 
frío y ios cuerpos extraños que penetran por aspiración ó de-
g-lución en los bronquios de pequeño calibre pueden provocar, 
primero, catarro ó bronquitis capilar y tras ella bronco-pneu-
monía, no puede ni debe verse en esto otra cosa que una condi-
ción preparatoria, que, provocando hiperhemia y tumefacción 
de tejido, favorece la multiplicación de los gérmenes micró-
fitos ó esquizomicetos. No obstante lo dicho, Jürgensen y 
Schüspel afirman haber provocado pneumonías catarrales en 
conejos mediante la inoculación de gases irritantes (cloro, 
amoniaco): pudiendo igualmente producirse en el hombre a l -
teraciones análogas por la inspiración de vapores de igual 
clase. 
Esta variedad de pulmonía es mas frecuente en los niños 
de dos á tres años, débiles, escrofulosos, que viven en un 
medio antihigiénico, en los que sea difícil la dentición, eu las 
estaciones frías ó en las que reinan grandes vicisitudes atmos-
féricas. También se desarrolla frecuentemente esta enfermedad 
en los viejos, constituyendo una excepción el observarla en 
personas robustas en la flor de la vida. 
PATOGENIA: A más de los cambios íntimos que informan 
la patogenia de la bronquitis capilar, que fueron expuestos 
en lugar oportuno (pag. 715), deben citarse los siguientes. En 
focos múltiples, variables en número y dimensión, localizados 
en uno ó en ambos pulmones, con preferencia en los lóbulos in-
feriores y más en la parte exterior de los mi sirios, hallándose di-
seminados ó confluentes, fusionándose, si están cercanos, cons-
tituyéndose en este caso la forma pseudo-loMr de la bronco-
pneumonía, reservándose la denominación de lohiUillar para 
el primer caso, se produce hiperhemia en los capilares brónqui-
cos y en los del pulmón, como en la pneumonía fibrinosa, más 
bien estática quefluxionaria; verdadera iugurgitación ó infarto 
ó esplénizacmi acompañada de los cambios nutritivos celula-
res constitutivos, en unión de los vasculares, de la inflamación, 
que, según so dijo en la pag. 786, ponen al tejido pulmoual 
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en el estado conocido COLI la expresión de hepatización roja, 
circunscripta, en vez de ser difusa como sucede en la pneumo-
nía franca. 
Existen, pues, en la bronco-pneumonía cambios no solo de 
superficie, como hace suponer la denominación de pulmonía 
catarral que se la dio en tiempos, sinó también del parenqui-
ma mismo del pulmón. No están reducidos á los dichos los fe-
nójnenos íntimos que constituyen toda la patogenia de esta 
enfermedad; avanzan más y llegan á la supuración en todos ó 
en muchos de los nódulos bronco-pneumónicos inflamados, 
llamados pertbrónquicos por Charcot. Y se completa el modo 
patogénico por los cambios generadores del desarrollo de la 
fiebre inseparable d^l proceso bronco-pulmonal que estamos 
describiendo. 
SINTOMATOLOGÍA: Siendo raramente primitiva esta enfer-
medad y muy frecuente su presentación consecutivamente á 
una bronquitis, como complicación en los niños de la coque-
luche, difteria, de la grippe, de la tuberculosis y sarampión, 
la frase sindrómica será diferente. 
En el adulto la existencia del dolor torácico, que no moles-
taba mientras el afecto morboso no pasaba de catarro ó de 
bronquitis, nos anunciará el brote ó brotes de la bronco-pneu-
monía exagerándosela dispnea con dilatación de las alas de la 
nariz y retracción inspiratoria de los espacios intercostales 
inferiores y epigastrio. Se aumenta la frecuencia respirato-
ria haciéndose además irregulares los movimientos torácicos, 
como con sacudidas ó entrecortados, dando el carácter de suspi-
rosa á la espiración y de corta é interrumpida á la locución. 
La tos no adquiere incremento tan grande como los movimien-
tos respiratorios y cuando va seguida de expectoración, que no 
es siempre, los esputos son mucosos, mucoso-purulentos ó 
sanguinolentos, pero jamás herrumbrosos. Hay aumento de 
vibraciones siempre que una grande extensión de pulmón no 
esté impermeable por productos segregados y acumulados en 
los bronquios. El resultado de la percusión varía según que 
los pequeños bronquios estén practicables ú obstruidos y que 
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los focos o nodulos bi'ouco-pnemnóuicos sean pequeños y dise-
minados ó extensos y confluentes, importando mucho señalar 
que, al revés dolo que sucede en la pneumonía fibrinosa, en la 
que nos ocupa, los datos de la percusión j auscultación son 
bilaterales, por ser regularmente ambos pulmones asiento 
del cambio patogénico. Por esto, á derecha é izquierda d é l a 
columna vertebral, más en el sentido longitudinal que en el 
transversal, se comprueba la existencia de sonido obscuro o 
semi á macizo. Mezclados con estertores de bronquitis, aprecia-
remos la respiración bronquial y la broneoíbnia, especialmente 
durante la espiración. 
Cuando á esto se agrega una temperatura de 40.°, superior 
á la de la fiebre que acompaña á la bronquitis, de la que la 
bronco-pueuñionía es continuación en la generalidad de los 
casos, nos hallamos en posesión de datos bastantes para admitir 
esta últ ima y no confundirla con la primera. En los niños el 
cuadro de la bronco-pneumonía está más desfigurado por la 
importancia del catarro sofocante ó bronquitis capilar. Pero 
siempre la exageración de la dispnea denunciada por el aleteo 
de las alas de la nariz, que se repite de 50 á 80 veces por m i -
nuto, la tos constante y dolorosa á juzgar por los quejidos del 
enfermito, los datos de percusión y principalmente los de 
auscultación semejantes á los observados en el adulto, aunque 
velados por los de la bronquitis concomitante y aun por el 
roce pleural y egofonia de la pleuresía, que frecuentemente la 
complica, y la elevación de la temperatura por incremento de 
la fiebre, nos servirán para llegar á un exacto diagnóstico. 
PATOCKONIA: Como sea frecuente, al empezar la bronco-
pneumonía, que el individuo sea ya un enfermo de bronquitis 
ó de otra enfermedad, el principio de aquella pasa desaperci-
bido, siguiendo luego un curso continuo aunque no tan conti-
nente como la pneumonía fibrinosa, para terminar por la 
curación ó por la muerte. En el primer caso, la fiebre rebaja en 
intensidad y los síntomas todos, poco á poco, van perdiendo la 
suya, transcurriendo en esto una quincena de días. En otros 
casos, sin embargo, pasan semanas alternando periodos de. 
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fiebre con otros de a pirexia, porque á focos que se resuelven 
sucede la presentación de otro ú otros nuevos. Atendiendo á 
uua y otra manera de evolucionar, se habla de la forma aguda 
y subaguda de la bronco-pneumoma. 
Es de temer, sin embargo, la terminación por la muerte el 
mayor número de veces, ya por resultado de la hipertermia 
sobre la fibra del corazón determinando la insuficiencia car-
diaca; ya por consecuencia dé l a intoxicación del ácido carbó-
nico, acarreando la asfixia; ya por el agotamiento de fuerzas ó 
bien por complicaciones imprevistas (abscesos y gangrena del 
pulmón, edema de la glotis, pleuritis, pericarditis, endocardi-
tis, meningitis, etc.) haciendo variar en cada uno délos casos 
la época de la funesta terminación. También puede terminar 
como tal bronco-pneumonía sin producir la muerte; pero se-
guidamente hace explosión una tuberculosis miliar ó sobre-
viene una hipertrofia hiperplásica del pulmón con retracción 
de este órgano y aún otros sucesos patológicos. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Las lesiones se encuentran de or-
dinario en ambos pulmones preferentemente en los lóbulos 
inferiores y en la parte posterior de los mismos." La regla gene-
ral es que los focos broncó-pneumónicos, pequeños como cabe-
zas de alfileres ó grandes del tamaño de una nuez, diseminados 
ó confluentes, estén situados hacia la periferia del pulmón ex-
tendiéndose desde la base del mismo á lo largo de la columna 
vertebral hasta terminar adelgazándose lentamente por arriba. 
La presencia de estas tuberosidades produce aumento de volu-
men, peso y densidad, sumergiéndose en el agua los fragmen-
tos del pulmón; cambios de forma puesto que la superficie del 
órgano está acribillada de eminencias, predominando el color 
rojo azulado ó pardo rojizo. Dando unos cortes trasversalmen-
te en estos focos, la superficie de sección se presenta lisa, 
privada de aire, hallándose los bronquios que desembocan 
en ellos llenos de un líquido mucoso puriforme ó ligeramen-
te condensado, caseiforme que sale cuando se comprime el 
bronquio. 
Coincidiendo con estas lesióneselas propias de la bronqui-
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tis, que precede á la inflamación, resultan muy complejos los 
datos de Anatomía patológica, pues se hallan confundidos los 
correspondientes al proceso de aquella, á la congestión á veces 
predominante del que ahora nos ocupa (esplenización), á los 
cambios celulares ó nutritivos que se realizan en el tegido 
propiamente pulmonar (hepatización roja y gris), sin contar 
con que frecuentemente se hallan al nivel do los focos su-
perficiales bronco-pneumónicos señales y restos de pleuresía 
y aun depósitos homorrágicos suhpleurales. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Debe aspirarse siempre á 
satisfacer la indicación curativa activa, no siendo permitido 
cu esta enfermedad esperar la curación de los solos esfuer-
zos del organismo como hemos dicho sucede frecuentemente 
en la pneumonía fibrinosa. Para tal fin, se han propuesto, con 
la mira de llenar la indicación causal, las inyecciones de 5 
á 10 centímetros cúbicos del suero antiestreptocócico, repe-
tidas á intervalos variables; pero los resultados, distando mu-
cho de ser favorables en la mayoría de los casos, obligan á 
guardar reserva acerca del valor de aquellas. 
A título, sin duda, de medios eliminadores del veneno 
microbiano se proponen por los clínicos ciertos evacuantes, 
entre ellos los eméticos, purgantes y diuréticos. 
Respecto á los primeros no hemos de añadir una palabra 
más á lo que tenemos manifestado de los buenos efectos de 
esta medicación en el priucipio de tocia enfermedad febril; y 
como además, en el caso presente", «limpian el estómago de 
las gleros ó flegmas que ha segregado, de las mucosidades 
bronquiales, que han sido deglutidas y provocan sacudidas 
diafragmáticas y torácicas útiles para desengurgitar los bron-
quios» se comprenderá la recomendación que se hace. 
Nos abstendremos de ellos, por lo menos, de repetirlos, en 
aquellos enfermos que estén muy postrados y abatidos en los 
que no sea fácil reaccionar. El emético preferible, en estos 
casos, es la ipecacuana: en jarabe para los niños, y en polvo 
para los mayores. 
En cuanto á los purgantes, de los que no ha de abasarse, 
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de prescribirlos, acudiremos á los más suaves: los calomelanos 
y el aceite ele ricino en los adultos; el maná y el jarahe de 
ruibarlm en los niños. 
Para asegurar la secreción urinaria se prescribirán bebidas 
abundantes; y se dará á cucharadas cada hora ó dos horas, 
en las 24, la siguiente poción (oximiel escilítico 15 gramos, 
alcohol nítrico dos, agua destilada de hisopo, 100, agua de 
menta piperita 30). Los niños, según edad, tomarán la cuarta 
parte ó mitad de esta poción en las 24 horas. 
En la necesidad de.buscar la curación por otros caminos, 
bien combatiendo el proceso patogénico en sí, bien el síndro-
me en conjunto, Tamos á enumerar los medios dietéticos y 
farmacológicos y aún de otra clase que podremos utilizar. 
El enfermo, á ser posible, estará en una habitación espa-
ciosa, expuesta al sur, sudeste ó sudoeste, bien iluminada, 
ventilada ó fácil de ventilar, cuya temperatura se hallará 
entre 16 y 18.° Sinó tuviera gran capacidad, se aireará conve-
jiientemente y se acudirá á las inhalaciones de oxígeno. Por 
medio de la ebullición del agua en anchas cacerolas, puestas 
sobre hornillos de gas ó lámparas de alcohol, se asegurará 
una conveniente humedad del aire respirable. No se dejará de 
alimentar al enfermo, á pesar de su estado febril, con leche, 
caldo concentrado y cocimientos de cebada y arroz, que servi-
rán además de bebida usual, jugo de carne, cremas líquidas y 
algún puré. Se atenderá cuidadosamente á la limpieza del 
cuerpo, cambiando frecuentemente las ropas interiores y l o -
cionando las manos, cara y cabeza y aun el cuerpo todo con 
una solución templada de sublimado al 1 por 10000. Conviene 
sobre manera hacer variar de postura á los enfermos en evi-
tación de la hipostasis pulmonar que podría sobrevenir de 
estar continuamente en el mismo decúbito. 
Puestos en ejecución los medios precedentes nos encontra-
mos ya en el caso de recordar y prescribir todos aquellos que 
recomendamos contra la pneumonía fibrinosa, cuando, por tra-
tarse de individuos poco vigorosos por su naturaleza, edad ú 
otra circunstancia, no se puede acudir á la sangría, antimo-
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niales y otras medicaciones deprimentes. En tales casos em-
plearemos las ventosas, los modificadores del eretismo vásculo-
pulmonar y constrictores de los vasos como la ipecacuana y el 
cornezuelo de centeno (pag*. 799 y 800) reproduciendo también 
lo allí expuesto, respecto al empleo de la digital, quinina, an t i -
pir ina, alcohol, cafeína, esparteina, nuez vómica, estricnina, 
inyecciones de éter sidfúrico, aceite alcanforado, remisivos y 
balneación. 
Concluiremos lo relativo al tratamiento de la broneo-pnen-
monía en la forma aguda con la siguiente síntesis: «Los en-
fermos de esta clase tienen de ordinario mas necesidad de 
estimulación que de sedación: de excitantes que de narcóticos. 
El opio, el bromuro, la belladona, el doral y los estupefaccien-
tes en general deben ser desechados en la generalidad de los 
casos. Ño bay que adormecer á los enfermos, sinó tenerles 
despiertos; no hay que suprimir la tos, sinó respetarla, porque 
expresa una necesidad, la de descargar los bronquios, porque 
es una salvaguardia contra la asfixia mecánica» (Comby). . 
Cuando la bronco-pneumonía afecta ó llega á la forma 
prolongada, semiaguda, persistiendo la obstrucción bronquial, 
apareciendo síntomas pseudo-cavitarios, á más de sostener, 
como principal empeño al enfermo con alimentación apropia-
da (leche, cremas, huevos, purés, picadillos de carne) se acu-
dirá á los halsárnicos, los trementináceos, gomo-resinas sulfu-
rosos y aun yódicos. (Veáse pag. 733 y siguientes). 
Finalmente la estancia en el campo en verano, y en los 
inviernos en las costas del Mediodía y del Levante completa-
rán la curación en los individuos que puedan utilizar este 
recurso higiénico. 
L E C C I O N E S L X X X 1 V Y L X X X V . 
SUMARIO: Estnrlio de las mnnifeFlaciones que algunas diátesis tienen en los pulmones; 
tales corno la sifilítica, cancerosa y tuberculosa. 
Terminaremos la patografía del pulmón estudiando las 
localizaciones que las enfermedades diatásicas presentan en d i -
chos órganos por exigirlo así el orden y plan que preside en la 
de todos los órganos y aparatos. 
Con la mayor brevedad trataremos de cuanto se refiere á la 
sifilítica y cancerosa para hacerlo con más detención de la 
tuberculosa por ser el pulmón el órgano de predilección de 
esta última diátesis. 
S í f i l i s p u l m o n a r heredi ta r ia .—Las lesiones del pu l -
món determinadas por la sífilis en los casos incluidos en los 
que se consideran de herencia morlwsa. pueden ser encontra-
dos inopinadamente como hechos anatomo-patológicos, pues-
to que clínicamente no son demostrables. Ocurre esto en la 
llamada sífilis precóz. Consisten aquellos en unos nodulos d i -
seminados ó conñuentes, de dimensiones varias, lisos, duros, 
densos que crujen al ser cortados con el escalpelo, de color 
blanquecino ó agrisado (circunstancia que dió lugar á que se 
haya hablado con absoluta falta de propiedad, de pieumonia 
Manca) j que se sumergen en el agua cuando se les echa en ella. 
Con el carácter opuesto ó sea el de sífilis tardía constituye 
esta infección un accidente de la segunda infancia, de la j u -
ventud y hasta de la gente adulta en aquellos individuos pro-
cedentes de padres que padezcan de dicha enfermedad. Muchos 
individuos tenidos como exageradamente linfáticos ó cal i -
ficados de escrofulosos, que presentan corizas, conjuntivitis, 
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catarros laringo-lironquicos interminables y padecimientos 
de pecho en general, pertenecen al grupo de sifilíticos por su 
procedencia. 
Acostumbrémonos á ver en estos individuos, cuando nos 
ofrezcan ciertos estigmas, como dientes pequeños j estriados 
trasversalmente, con escotaduras j escavaciones, queratitis 
rebeldes, flujos de oidos, sordera, tibias deformadas con en-
grosamiento de sus extremidades ó abultamiento de la diá-
lisis, desigualdades, desaparición de la cresta del mismo 
hueso, etc., etc., otros tantos ejemplares de sífilis hereditaria, 
sometiéndoles, según este modo de ver, aunque siempre guia-
dos por la prudencia, á la medicación mercurial j á la yodo-
yodurada, alternando con los tónicosy reconstituyentes, sobre 
todo el aceite de hígado de bacalao, y seguramente les propor-
cionaremos el mayor de los servicios. 
Sí f i l i s a d q u i r i d a . — L a localización pulmonar de la sífi-
lis es un suceso más repetido que lo que se cree. Si se le bus-
cára con mayor atención, llegaríamos con más frecuencia a 
descubrir la verdadera índole de algunas dolencias peligrosas, 
las cuales, con relativa facilidad, podremos vencer con el 
único tratamiento que las domina . 
Múltiples son las formas que puede afectarla sífilis del pul-
món; si bien los gomas y la esclerosis, separada ó conjuntamen-
te entre sí y asociadas á la tuberculosis son las que observare-
mos con más frecuencia. 
Si la manifestación consiste en hipertrofia hiperplásica ó 
esclerosis pulmonal, (y ya digimos al tratar de ésta, qué podía 
serlo; y , cuando lo era, probablemente llegaríamos á su resolu-
ción mediante el tratamiento antisifilítico), el síndrome es el 
mismo que dejamos expuesto en la página 762 aparte de la pre-
sencia de otros síntomas reveladores de la infección sifilítica 
esparcidos por la economía, (laringe, piel, huesos, sdbre todo 
en la tibia) y que nos sirven de guía muy preciosa para fijar 
la legít ima naturaleza de la pneumopatía que tenemos á la 
vista. 
53 
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Cuando esta localización consiste en la presencia' de sifilo-
mas, unas veces estos neoplasmas son discretos y confluentes 
otras. En uno y otro supuesto engendran un estado morboso 
muy parecido á una bronco-pneumonía con dispnea, tos in-
tensa, expectoración muco-purulenta, sonido obscuro, hasta 
á macizo, por la percusión, estertores húmedos j soplo bron-
quial con broncofonía. A este cuadro hay que agregar el de 
síntomas que revelan una fiebre bastante intensa, recayendo 
todo en un individuo que presenta, á la vez, osteitis ó perios-
tit is dolorosa, gomas ulcerados, erupciones sifilíticas ó tes t ícu-
lo del mismo carácter, complicaciones que nos pondrán en ca-
mino de descubrir la naturaleza de aquella pneumopatía. 
Esta forma se desenvuelve en algunas semanas; mas otras 
veces tiene mayor duración, dando motivo á que admitan en 
esta forma de pneumopatía las. de aguda y subaguda. Hay 
más: la pneumo-sífilis puede simular necrosis gangrenosa con 
la expectoración fétida característica. 
No siempre ocurren así las cosas. Puede aparecer la sífilis 
pulmonar bajo el aspecto de pneumo-tuberculosis cuyos co-
mienzos se indican por un catarro ó congestión común, segui-
dos luego de dolores pleurodínicos, de localización variable, 
dispnea creciente por la tarde y noche, tos con esputos hemop-
tóicosy á veces con hemoptisis, poco abundantes, de ordinario, 
y fuertes alguna vez. Más adelante, debido al trabajo ulcerati-
vo del goma, los esputos se hacen purulentos, conteniendo fi-
bras elásticas y fragmentos del mismo. Los datos suministrados 
por la percusión y la auscultación son los propios, según los 
periodos, del catarro ó congestión inicial, de la induración de 
tejido, cuando los sifilomas sean muchos y confluentes, de las 
cavidades ó cavernas consecutivas al reblandecimiento y ul-
ceración, debiéndose advertir que el foco de percepción de estos 
síntomas físicos, de ordmario, le tendremos en el lado dere-
cho ai nivel de la espina del omoplato; y , si es por delante, há -
cia el tercero ó cuarto espacios intercostales. 
Por demás estará decir que, á partir del momento del re-
blandecimiento y eliminación del goma, fraguándose verdade-
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VÍÍH cavornas m él pulmón , apareeen ]os fenómenos de consun-
ción v de fiebre; y, como también hay supuración, sobreviene 
la tisis, que no será precisamente siempre tuberculosa pero 
tampoco es imposible lo sea alguna vez, bien por recaer la sí-
filis en un sujeto previamente tuberculoso, ya por ingeríarse 
en uno de estos el padecimiento sifilítico. 
Como fácilmente se comprenderá, el estado morboso que 
sea originado por el proceso sifilítico, que estamos estudiando, 
evolucionará muy diferentemente, según cual sean los modos 
ó formas de ataque enumerados y las complicaciones que so-
brevengan, muy frecuentes por parte de la pleura. 
. Y nuestra conducta, una vez nos hayamos dado cuenta de 
la verdadera índole de aquel por la observación en el enfermo 
de alguno ó de varios estigmas denunciadores de la infección 
sifilítica, sabemos consistirá en prescribir una dietética repa-
radora, ayudarla con los medicamentos reconstituyentes (yo-
duro ferroso, sales de cal, aceite de hígado de bacalao, cacodi-
lato y mejor arrhenato de sosa) y prescribir decididamente y 
con valentía el tratamiento específico por medio de los mercu-
riales, 4 á 6 gramos de ungüento mercurial cada día, inyec-
ciones subcutáneas de peptonato de mercurio ó de aceite gris 
y yoduro potásico a la dosis diaria de 6 á 12 gramos, (1) 
C á n c e r de l p u l m ó n . — N o es este órgano de aquellos 
por quien tengan marcada preferencia las manifestaciones de 
la diátesis cancerosa . Sin embargo, es asiento, unas veces, las 
menos, del cáncer primitivo; las más del consecutivo al de las 
mamas, hígado, estómago é intestinos, útero, etc. Siendo p r i -
mitivo, corresponde á la variedad de los encefaloides; si es se-
cundario, toma la del órgano del cual parten los elementos de 
la propagación. Las vias seguidas para esta son las linfáticas 
en muchas ocasiones y los vasos venosos en otras. 
(1) Esta última sal se pretende actualineute substituirla por la yodipina la cual 
se prescribe para uso interno al 10 por ICO y para uso externo é inyecciones subcutáneas 
al -35 por 100. 
- 8 2 0 -
Los síntomas, mediante cuva apreciación hemos de cono-
cer la presencia de este neoplasma en el pulinón son bastan-
te equívocos; dolor fijo en un sitio del tórax ó con irradiaciones 
intercostales, cervicales ó del brazo, intenso, sino al pr inci -
pio, más y más con los progresos del mal, lancinante v con exa-
cerbaciones no siempre posibles de explicar; flisjmea perma-
nente ó no, ligera, intensa, continua, paroxística; tos de timbre 
variable, tomando, á veces, el carácter de coqueluclioidea 
seguida de salida de esputos hemáticos, como gelatinosos, 
comparables á la gelatina de grosella, ó de sangre pura conte-
niendo también fibras elásticas y elementos cancerosos, esto 
es, células grandes redondas ó poligonales con crecidos n ú -
cleos ovoideos, y síntomas fisicos. de percusión y auscultación, 
muy varios y diferentes según la difusión del neoplasma, y 
órganos de los contenidos en el mediastino que comprime. Los 
síntomas de vecindad son importantes. Por comprimir el neo-
plasma el nervio recurrente, preséntase la disfonia y el es-
pasmo de la glotis; por ser el esófago el comprimido viene la 
disfagia\ por ser las grandes venas las que sufren este efecto, 
aparece edema de la cara y cuello; y por la participación de 
los ganglios linfáticos en la impregnación cancerosa, obsér-
vase un abultamiento acompañado de dureza, signo de mucho 
valor para el diagnóstico. 
La evolución de la manifestación cancerosa pulmonal es se-
mejante á sus homologas en otros órganos; lenta en aparecer, 
continua en su curso y rápida en la marcha, terminando por la 
muerte en pocas semanas á cuyo fatal resultado ayudan cier-
tas complicaciones, como ulceración de los vasos con la hemo-
rragia consiguiente, derrames pleuríticos y otros. 
La indicación sintomática, única á que podemos aspirar, 
la satisfaremos con una buena dietética y los medicamentos y 
medios destinados á calmar el dolor, disminuir la tos, conte-
ner la hemorragia, evacuar el líquido derramado en la cavi-
dad pleural, etc. 
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T u b e r c u l o s i s pulmonar.—De todas las inanifestacio-
ríes diatésicas, que eu el pulmón pueden tener asiento, la más 
frecuente y la más importante por esta circunstancia, es la 
debida á la infección provocada y sostenida por el bacilo tu-
berculoso ó bacilo de Jfoch, así conocido por haberle descu-
bierto este bacteriólogo en el año 1892. 
ETIOLOGÍA: Eu la actualidad, es un hecho fuera de toda dis-
cusión que dicho bacilo es el agente patogenesico de la t u -
berculosis verdadera ó propiamente tal (1) cualquiera sea el 
sitio en que se fija, encontrándole en las granulaciones, i n f i l -
traciones, ganglios,úlceras, líquidos producidos, esputos, pus. 
ó en los materiales segregados, corno la orina, materiales es-
Crementicios, etc., de donde puede recogerse y por inoculación 
en otro individuo engendrará la tuberculosis, no solo provo-
cando en el sitio de fijación y por mera acción de presencia un 
cambio en los fenómenos orgánieos-vitales de la parte, sino, 
mediante á productos solubles que segrega (toxinas), (2) un 
estado discrásico grave en cuya tarea es ayudado por m u l t i -
tud de otros microorganismos (3). 
El bacilo tuberculoso es subsceptible de llegar al producto 
de la concepción dentro del claustro materno, habiéndolo asi 
demostrado la observación en distintas ocasiones y edades de 
la vida intrauterina: de suerte que podemos venir al mundo 
completamente tuberculizados, ó, cuando menos, con el agente 
patogenésico de la tuberculosis dentro de nosotros mismos 
permaneciendo luego dicho microorganismo en el estado de 
laUnciar6, sea, sin provocar sus efectos, por un tiempo mayor 
ó menor. Puede muy bien suceder que les produzca, consis-
tiendo estos, según diremos, en una perturbación de los 
fenómenos primitivos orgánico-vitales, sin bastante eficacia 
patogénica, lo cual constituye otro modo de laiencia. 
(1) Se admiten en el hombre otras tuberculosis falsas ó pséudo-tutoerculosis, llamadas 
también tuberculosis aspergilar por ser producida por el hpng-o aspergillus fumigatus; 
y la tuberculosis sooyléica debida á micrococos libres ó reunidos eu zoogieas. 
(2) Toxinas -vaso-dilatadora, convulsivante y uecrosaute: las tres forman la Cuberculina. 
(3) Estreptococos, estafilococos, zoogieas, sarcinas, proteus vulg-aris y mirabilis, v i -
rescens, etc. 
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Admitido el hecho de que el bacilo sea uu huésped paímd-
tavio que veuga al mimdo con nosotros sin causal' daños por 
el momento, ó, lo que estimamos más coníbrine á razón, si les 
produjo desde su penetración, permanecieudo latentes por 
carecer d^ eficacia patogénica, más pronto o más tarde esta 
llegará á ser una realidad. Como lo será también, aunque se 
nazca libre del agente ó de los daños que produce, siempre que, 
en cualquiera época de la vida, dicho bacilo acometa nuestro 
organismo penetrando en él con el aire, con los alimentos, 
bebidas, etc., por alguno de los modos de contagio, en una pa-
labra. Nos tuberculizamos, por lo tanto, en el seno materno ó 
fuera de él por pasar el agente patogenósico mediata ó inme-
diatamente desde el foco donde se origina al interior de nues-
tro organismo. 
En el primer caso, se dice, hemos adq uirido la tuberculosis 
por herencia; en el último, por conUigio; debiendo aceptar 
semejante afirmación después de hacer la salvedad de que el 
verbo heredar, introducido en el lenguaje de la patología, no 
está usado en ella en sentido gTamatical y sí en el figurado. 
Ahora bien; en qué época de la vida ó edad del sujeto, en 
qué circunstancias exteriores hace explosión la enfermedad'? 
¿Cuándo la tuberculosis, en potencia, se convierte en tubercu-
losis en acto en los tuberculizados, como decían nuestros ante-
pasados, ó cuándo la tuberculosis en espectativa pasa á la rea-
lidad, según dice Bouchard? Y cuándo los Memilizables, ó sea 
los individuos que, por descender de padres consanguíneos 
entre sí, ó de edad avanzada cuando procrearon, ó enfermi-
zos, etc., vienen al mundo con la aptitud para contraer esta en-
fermedad, se convierten en casos clínicos de la misma por hacer 
presa en ellos el bacilo de KocM Todas las edades ofrecen ejem-
plos de ella; ya son los niños de la primera, ya los que forman 
en el otro extremo de la vida; mas, sin duda de ninguna clase, 
la tuberculosis es el patrimonio ó achaque más común en la j u -
ventud, en los sujetos debilitados, de nacimiento, ó por una ma-
la higiene en alimentación y aireación, por pasiones de ánimo 
deprimentes, por deterioro orgánico, consecuencia de vicios, 
embarazos repetidos, lactancias • prolongadas, por enfermeda-
des (catarros crónicos á los bronquios, coqueluche, trauma-
tismos del tórax, fiebre gripal, morbilosa, tifoidea, diabetes). 
Bastado etiología: digamos cuatro palabras de patogenia. 
PATOGENIA: Concretándonos al pulmón, aunque lo que d i -
gamos sea aplicable á cualquiera otro órgano, los daños cau-
sados por el bacilo de Koch son de dos órdenes: unos quedan 
acantonados en los órganos, otros modifican la crasis ó cons-
titución de la sangre v, mediante esa moditicación, dejan 
sentir sus efectos en puntos lejanos. 
No bien se hace presente el bacilo, sobre todo, cuando por 
su rápida multiplicación se reúnen en gran número, conviér-
tense en agentes estimuladores de la circulación del territorio 
invadido; de donde cierto grado de hiperhemiairritativa y de 
aumento de nutrición de las células existentes en el mismo, 
de cuyos hechos sobreviene la hipernutrición y multiplicación 
de ellas, ó sea, empleando el lenguaje de Wirchow, dichas cé-
lulas se hacen asiento de una irritación nutritiva y formativa. 
Hay más; cuando los bacilos de Koch penetran ó se des-
arrollan en los tejidos, los leucocitos atluyen saliendo de los 
vasos por diapedesis para apoderarse de aquellos inicrogér-
menes y digerirlos en cuya tarea son ayudados por otras 
células, principalmente de las de procedencia mesodérmica, 
dando por resultado todo esto trabajo la formación de una 
granulación compuesta de fagocitos transformados en células. 
epiielioides y células jigantes. Esta granulación elemental ó f o -
lículo tuberculoso de Koster. consta de una célula jigante, (aun 
cuando no siempre) cuyo protoplasma es granuloso, rodeada 
de una zona de células bastante voluminosas llamadas epi-
telioídcs y más exteriormente de otras redondeadas y acumu-
ladas ó estratificadas pertenecientes al tiyo embrionario ó sea 
de núcleo voluminoso con relación al protoplasina. Los ele-
mentos todos que integran el folículo tuberculoso ó granu-
lación elemental se hallan ligados por una substancia fun-
damental fibrilar ó granulosa, ofreciendo una circulación 
incompleta ó nula por hallarse los vasos detenidos en su des-
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arrollo ó completamente obliterados por un trabajo iuñamaio-
rio ó sea formativo. Sin embargo de lo expuesto/ importa 
significar que ninguno de los tactores enumerados del folículo 
tuberculoso puede considerarse como específico ó perfecta-
mente característico. Lo solo característico es el bacilo. «El 
tubérculo, ha dicho Debove, no puede ser definido por sus 
caracteres microscópicos, ni tampoco por la forma y dispo-
sición de sus elementos; lo específico está en el agente que ha 
producido el daño.» 
Considerado el folículo tuberculoso como la unidad micros-
cópica, siempre que 10, 15 ó 20 de ellos se aglomeran, for-
man la granulación miliar ó granulación gris, consistente en 
una nudosidad de—¿— de milímetro de diámetro, redondeada^ 
del tamaño de un grano de mijo, dura al tacto, transparente, 
que cuando se disemina en diferentes órganos, constituyen la 
tuberculosis aguda generalizada ó (/ranulla. 
Cuando la producción tuberculosa recae ó se desarrolla 
en el pulmón, toman parte en su formación el contenido de 
los alveolos y de los bronquiolos, el tejido conjuntivo infiltra-
do neoplásicamente así como esta misma infiltración de las 
paredes de los bronquios y de los vasos. A este conjunto es al 
que se denomina nodulo tuberculoso perihrónq%Í60 (Charcot). 
Aglomerándose los folículos en número mucho mayor for-
man el tubérculo propiamente tal , pequeña masa cuyo centro 
degenerado y caseoso está rodeado de una corona de células 
jigantes, en segundo término de las epitelioides y en la pe-
riferia, de embrionarias, alcanzando el volumen de una lente-
ja, de una avellana y aún mayor. Esto sin perder el carácter 
ó forma de tuberculosis circunscripta ó nodular en la que, las 
producciones tuberculosas, están separadas por tejido sano, en 
oposición a la de infi l t racmi tuberculosa que consiste en la 
invasión de un tejido por los folículos tuberculosos reunidos 
cutre sí mediante masas de células embrionarias. 
Las neoformaciones tuberculosas (folículos de Kdster, 
granulación gris, tubérculo propiamente tal y conglomerados 
tuberculosos) sufren, tiempo andando, la degeneración caseosa 
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iutiltrándosc de granulaciones grasicntas desde el centro á la 
periferia, tomando en estos casos color amarillo, reblande-
ciéndose y concurriendo á la aparición de úlceras del pulmón, 
habiendo adquirido antes un aspecto homogéneo, como trans-
parente por fusión y conversión de sus elementos en una 
masa vitrea. No es sola esta infiltración, por más que sea la 
más frecuente, la que puede sufrir el tubérculo; también ex-
perimenta la calcárea y por último se indura por formarse en 
su periferia un tejido fibroso, que sirve de enquistaniiento 
por fuera mientras el casewn central se reabsorbe ó convierte 
en-una masa cretácea. 
Si los folículos tuberculosos en vez de aglomerarse, per-
manecen aislados sin reunirse para formar granulaciones t u -
berculosas, esparciéndose é infiltrándose en los tejidos, hacen 
tomar á estos el aspecto lardáceo, fungoso, etc. Aun así i n -
filtrados, estos folículos son también asiento de infiltración 
grasicnta ó caseosa, seguida de reblandecimiento cambiándose 
en amarilla la coloración grisácea del principio. La tubercu-
losis nodular y la mfiltrada pueden asociarse en un mismo 
individuo y presentarse reunidas en proporciones diversas. 
Mientras la neoplasia tuberculosa evoluciona según acaba 
de decirse, los vasos sufren también importantes modificacio-
nes. Ya se ponen varicosas las venas, ya se estrechan y obl i -
teran las arterias por capUaritis ó endoarteritis, como se dice, 
siendo acaso más exacto decir que, por proliferación embrio-
naria de sus elementos, progresivamente se va fraguando la 
obliteración, cuyo fenómeno juega papel importante en la 
evolución de las producciones tuberculosas. Y estas, á su vez, 
determinan á su alrededor en una zona más ó menos extensa, 
un verdadero trabajo ó proceso de inflamación cuyos produc-
tos, salvo contados casos de calcificación ó transformación 
fibrosa, mezclados á los de aquellos, después de la metamór-
fosis caseosa, se reblandecen con la mayor facilidad y se abren 
paso á un bronquio dejando en pos de sí la pérdida de substancia 
por causa interna denominada ulceración, que, como muchas 
veces hemos manifestado, es el resultado de Una necrobiosis 
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iuvasoM hácia la piel ó mucosas hasta llegar a ponerse eu con-
tacto del aire atmosférico. Y como, al realizarse estos fenóme-
nos, los bronquios se encuentran más ó menos dilatados por 
menor resistencia de sus paredes y hasta por destrucción de 
las mismas, las escavacioues ulcerosas se convierten en ver-
daderas cavcnias. En éstas, mejor, en sus paredes formadas de 
tejido embrionario con grandes mamelones y dilataciones vas-
culares van á anidar multitud de bacterias, que hemos enume-
rado en la etiología, á las cuales deben atribuirse la supura-
ción y la necrosis, como daño local; y por las toxinas que 
elaboran, la septicemia y la fiebre héctica. 
No sucede en el pulmón lo que la observación enseña t ra-
tándose de otros órganos que son asiento de luherculosis. Hay 
algunos, corno los ganglios, si no viales, próstata, testículo, 
escroto, ovario, útero, glándula mamaria, pleura, meninges, 
cerebelo, amígdalas y alguno más en que la tuberculosis se 
acantona ó localiza; pero la del pulmón, cumpliéndose la ley 
de Louis, necesariamente va acompañada de las de otros órga-
nos, cuya generalización es efecto de que los bacilos, después 
de multiplicarse en el pulmón, penetran en los glóbulos blan-
cos y al reingresar estos eu los vasos linfáticos y venosos les 
transportan á órganos lejanos. 
Aun íiay otro modo de que los bacilos hagan sentir su per-
niciosa iníluencia en la totalidad de la economía, y consiste 
en las perturbaciones que hacen nacer en los centros nervio-
sos los productos solubles segregados por los bacilos que se 
van incorporando á la sangre. La virulencia especial del ba-
cilo y el envenenamiento de la economía por la tuberculina, 
que segrega, origina la fiebre del principio de la tubercu-
losis, llamada, por este moiiwo, pretuheredosa. 
Organismos como los en que recae la tuberculosis oponen 
escasas energías eu deíénsa propia contra tamaños destrozos 
como los originados por los bacilos tuberculosos. Sin em-
bargo, hemos dicho, que no siempre llegan á consumar todos 
los daños de que son capaces: la neoformación á ellos debida, 
puede detenerse en su evolnción, no llegando íatalmente al 
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réblaudecimieiito y á la ulceración. Puede cretiñearse, calci-
ficarse, sufriY transformación fibrosa; y, sobrevenida la ulce-
ración y fraguada la caverna, aúu es posible venga la cicatri-
zación, si tenemos la fortuna de vigorizar elvorganismo por 
los medios que más adelante se enumerarán. ' 
SINTOMATOLOGÍA: Puesto que se admite un solo agente pa-
togenésico y un mismo modo patogénico para toda enferme-
dad debida á tuberculosis pulmonar, al trazar la sintomatolo-
gía, nos fijaremos primero en la que caracteriza á la forma 
más común, llamada^ no siempre con razón, tisis pulmmar, 
tnherciilosis crónica común; y sucesivamente en la correspon-
diente á la que se conoce con las denominaciones de tisis 
pnetmónica, pieumonía tuherculosa y pneumonía caseosa; y 
últ imamente en la que es propia de la (jmnulia, tiiberciUosis 
granulosa aguda ó tuberculización generalizada aguda. 
En aquellos casos más frecuentes, que son los en que liega 
el proceso á la ulceración, el cuadro sintomatológico es el 
siguiente: no existiendo síntomas anatómicos, pues los cam-
bios de amplitud y aun de forma de la caja torácica (aplas-
tada lateralmente, en forma de quilla por delante, omoplatos, 
salientes por detrás, etc.,) no pertenecen al órgano pulmo-
nar, hemos de lijarnos en los de orden funcional y físico.. 
El número de respiraciones se hace mayor por ser poco ex-
tensa cada una, ya por reducción del campo respiratorio, ya 
por la presencia de la fiebre, asociada desde el principio á la 
tuberculosis, presentándose, desde muy temprano, tos que, m i -
tigada unas veces y violenta otras, no dejará en paz al enfer-
mo hasta la terminación de aquella. En los comienzos, la tos 
es seca ó con expectoración nada característica, frecuente y más 
ó menos molesta; pero posteriormente cambia esta, y en vez de 
ser mucosa y casi transparente, se espesa y hace opaca v ién-
dose una porción más concreta sobrenadando en otra que lo es 
menos, teniendo la primera una forma redondeada, que por 
haberla asemejado á una pieza de moneda ha hecho se llamen 
rvmnmnlarcs dichos esputos, no exclusivos, por cierto, de la 
tuberculosis pulmonar. Más adelante la masa de la expectora-
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cióu es uniforme, aiuarilleuta ó verdosa, de aspecto y aun de 
coya posición purulenta. En cualquiera momento de la evolu-
ción de la tuberculosis, los esputos, por presentar alguna 
cantidad de sangre (no hablemos ahora de las hemoptisis pro* 
piamente tales) reciben el nombre de sangitinolentos y san-
guineos. Examinados al microscopio los esputos tuberculosos 
se descubre en ellos glóbulos de pus. células epiteliales, fibras 
elásticas y una abundante flora de microorganismos entre 
los cuales, resumiendo la mayor importancia para la formación 
de los juicios clínicos, se destaca el bacilo de Koclí. 
En el grupo de síntomas físicos mencionaremos la dismi-
nución de sonido perentorio en el vértice de uno ó de ambos 
pulmones al principio, que se gradúa algo más en periodos 
sucesivos alcanzando también mayor extensión, pudiéndose 
apiéciar, á lo último, si el proceso llegó á la formación de ca-
vernas, el ruido de olla cascada percutiendo en el sitio corres-
pondiente al en que se halle la caverna cuando esta es super-
ficial, ó el claro y hasta timpánico que denuncia el depósito de 
aire ó gases en ella depositados. Por la auscultación, en la parte 
alta del pecho, ya en la parte anterior (región clavicular,) ya 
en la posterior (fosa snpra ó infraespinosa) de los dos lados ó de 
uno solo, se nota la aspereza del ruido inspiratorio, prolonga-
ción del espiratorio, (espiración prolongada) crugidos secos y, 
acaso, como expresión del catarro concomitante, estertor sono-
ro agudo, que se hará húmedo más tarde, cuando también los 
crugidos secos se hagan húmedos. Más adelante podrá presen-
tarse la respiración ó soplo iabario, que, en último término, 
cambiará por el cavernoso. En este último caso existirá la j ^ ; -
toriloquia, así como la hroncofohia coincidirá con la respira-
ción tubaria. Los fenómenos de auscultación, que acaban de 
citarse, van asociados á los propios de la bronquitis y traqueo-
bronquitis casi inseparables de la tuberculosis pulmonar, y al 
de roce ó frote pleural debido á pleuritis que la complican. 
Tanto el soplo anfórico ó cavernoso como la pectoriloquia pue-
den afectar el timbre ó tañido metálico si la caverna es de 
grandes dimensiones. 
A los síntomas funcionales y físicos enumerados se unen 
los d3 las complicaciones pleurítica, laríngea y t ráqueo-
bronquial muy ligadas á la tuberculosis pulmonar; los de 
anorexia, disfagia, dispepsia, vómitos, diarrea pertinaz y otros 
propios del tubo digestivo; los de frecuencia de movimientos 
cardiacos necesarios, dada la fiebre remitente que desde el 
principio, en unos casos, y á lo último siempre la acompaña,; 
y los de adelgazamiento, hundimiento de ojos, sienes, uña in-
curvada 6 hipertrofiada, etc., emaciación ó consunción que con 
la de fiebre y supuración dan lugar á la ¿¿sis consecuencia 
oblig-ada de esta forma de tuberculosis localizada en los p u l -
mones como lo es igualmente de este mismo proceso y de 
otros cuando se juntan los fenómenos de consunción, Jiebre.y 
supuración. Por demás estará decir que, al llegar a este esta-
do, palidece la piel, se presentan edemas en las extremidades 
inferiores, prodúcense sudores profusos, viene el insomnio 
quedando solo en estado de funcionalismo normal ó casi nor-
mal las facultades intelectuales y afectivas. 
El cuadro sindrómico de la tisis ^neumónica, no deja de 
ser muy diferente del anterior. Como en esta, faltan los s ín to-
mas anatómicos, debiéndose enumerar entre los funcionales, 
dolor de costado intenso, no en todos los casos; disjmea más ó 
menos intensa; tos que puede ser en ocasiones frecuente y 
violenta, con esputos mucosos, viscosos y estriados de sangre, 
queriéndose asemejar, alguna vez, á los herrumbrosos de la 
pneumonía fibrinosa, aún cuando esto no sea constante ni 
mucho menos. Anotaremos entre los de orden físico, la dis-
minución de sonoridad á la percusión en la región lesionada, 
aumento de vibraciones vocales al principio para disminuir 5T 
aún desaparecer después; la existencia de estertores subcre-
pitautes, mejor, mucosos, que no son persistentes, puesto que 
desaparecen, como se modifican también los otros síntomas 
físicos, á medida que las masas caseosas producen obstruc-
ción bronquial. 
A l síndrome trazado hay que agregar los síntomas inse-* 
parables de la fiebre que acompaña la evolución de esta en-
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fermedad; fiebre poco elevada y en ocasiones alta, pues alcanza 
la temperatura en ella la cifra de 40°, estando en proporción 
el mimero de pulsaciones. 
Según lo hemos dicho, el proceso morboso de esta forma 
de tuberculosis, aunque no siempre, (pues el enfermo puede 
sucumbir por asfixia), llega al periodo de reblandecimiento, 
eliminación de productos y ulceración del pulmón; aparecien-
do, cuando esto suceda, los síntomas de percusión y auscul -
tación, reveladores de las cavernas, iguales por lo tanto, á los 
que atrás hemos encontrado y significado. Y, como se com-
prende, también sobrevendrán en tales casos los síntomas co-
nocidos del trípode patológico, constitutivo de la tisis ó sea 
la consunción, Vá. fiebre y la supuración que nos limitamos á 
recordar. 
Como en la forma de tuberculosis conocida con el nombre 
de granulia 6 granulosis aguda, las granulaciones tuberculo-
sas se esparcen no solo en el pulmón sino por varios sitios 
de la economía, los síntomas no han de encontrarse solamen-
te en el aparato respiratorio. Sin embargo, atentos á estos 
principalmente, los describiremos en cada una de las varie-
dades admitidas ó sea la sofocante, hronqmtiforme, tronco-
pieuménica, fleuritica, gástrica, 'nefrítica, cerebral, de las se-
rosas, tífica ó tifoidea. 
sofocante, que Graves llamó asfixia tuderculósa agu-
da, sobresale la dispnea creciente, continua ó paroxística, 
careciendo de importancia los otros síntomas funcionales, no 
guardando proporción con la dificultad respiratoria los pocos 
físicos observables, como la disminución del murmullo respi-
ratorio y algún estertor sibilante. La fiebre que, como factor, 
integra el estado morboso es bastante alta. 
En la Immquitijorme, no es menor la dispnea; existe tos y 
alguna expectoración, más la disminución de resonancia á la 
percusión en las regiones altas del tórax y la ma^yor sonori-
dad en otras partes, con diferencia notable del murmullo res-
piratorio en todo el pecho, con estertores finos, pulso acele-
rado y blando, cianosis de la piel que se cubre de sudor, 
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teraperatura de la misma, tan pronto ardiente como baja por la 
irregularidad del factor fiebre que acompaña: tal es el cuadro 
que se nos ofrece como precursor de la asfixia, terminación 
ordinaria do esta como de la forma anterior. 
Las variedades hronco-])neumónica y p léur i lka , resultan 
de la asociación de la granulosis pulmonar con la pneumonía 
caseosa, cuya marcha acelera, ó con el de la inflamación 
pleural sew~ fibrinnsa ó hemorrágica que más adelante estu-
diaremos. 
Con apariencias de un catarro gástrico ó gastro4ntcstinah 
manifestado por lengua saburrosa, mal gusto en la boca, ano-
rexia, repugnancia al alimento, vómitos ó conatos á ellos, 
dolor ó presión en el epigastrio y acaso en la fosa iliaca dere-
cha, meteorismo, diarrea, etc., y fiebre poco alta, con exa-
cerbaciones que no llaman grandemente la atención, puede 
fraguarse una gmnulia que se patentizará luego por un vio-
lento acceso de dispnea, hemoptisis y otros síntomas del pu l -
món. Así como, en otros casos, el brote tuberculoso empieza 
en el riñon, con síntomas de nefritis; ó en el cerebro ó sus 
cubiertas con los del Mdracéfalo agudo; ó en las serosas peri-
toneal y aún en las sinoviales, concluyendo luego por el 
pulmón. 
Más frecuente que estas es la variedad de granulosis de-
nominada tifica ó tifoidea. 
El síndrome de esta variedad consiste en dolor ó hiperes-
tesia torácica (signo de Empis), dispnea paroxística, tos seca 
ó con escasa expectoración mucosa ó mucoso-sanguinolenta, 
en la que puede descubrirse el bacilo de Koch. Se aprecia una 
ligera disminución de sonoridad á la percusión y diseminados 
en ambos pulmones, predominando en los vértices, se pueden 
oir estertores sibilantes con ruido espiratorio, prolongado y 
áspero. El pulso es frecuente, depresible y dicroto; hay s ínto-
mas de catarro gastro-intestinal con lengua seca, fuliginosa, 
diarrea y aún hemorragia intestinal é hipermegalia esplénica, 
orina febril obscura y hasta heraatúrica; cefalalgia, fotofobia, 
delirio, no alto, insomnio, estupor, depresión cerebral, adi-
namia. A este euadro acompaña una fiebre continua con exa-
cerbaciones irregulares, cuyo máximo térmico tiene lugar 
regularmente por las mañanas . 
Como se echará de ver, esta forma presenta grandes ana-
logías con las fiebres tíficas de forma abdominal, de donde 
el calificativo que lleva. 
No daremos por concluido este punto sin llamar la aten-
ción acerca de otra forma de. grannlosis aguda, febril también, 
aunque no tifoidea, de que se ocupó Jeanel en el Congreso de 
la tuberculosis de 1880 y de la cual recordamos también a l -
g ú n caso de nuestra práctica. En individuos jóvenes trabaja-
dos por fatigas físicas ó tareas intelectuales, después de ciertos 
fenómenos premonitorios de adelgazamiento y malestar gene-
ral, puestos á la cuenta de aquellos trabajos ó fatigas, estalla 
im'djebi'e alta, aguda, que dicho autor llama tuberculosa y 
que se debe atribuir á virulencia exagerada de la tubercuiina. 
Después de semanas de persistencia de esta pirexia, es posible 
aclarar la índole de la misma por la aparición de afectos mar-
cadamente tuberculosos localizados en uno ú otro punto del 
organismo. 
PATOCRONIA: Pasemos ya á ocuparnos del modo como evo-
luciona la enfermedad por tuberculosis. 
Como sea posible la existencia de granulaciones tubercu-
losas en el pulmón sin exteriorizarse por fenómenos de n i n -
guna clase, se admite con fundamento un periodo de latencia 
cuya duración ignoramos. Cierto es que los individuos proba-
blemente tuberculizados y aun los tuberculizables padecen, 
desde, mucho tiempo antes al en que se hace patente la enfer-
medad, catarros laríngeos, bronquiales, pleuresías, queján-
dose de anorexia, malas digestiones, decaimiento funcional y 
deterioro orgánico; mas todas estas cosas, aun siendo s igni-
ficativas coniO;hechos prodrómicos ó anunciadores, no deben 
ser miradas como síntomas. Los enumerados más arriba como 
propios de la tuberculosis, van apareciendo lenta é insidiosa-
mente porque ese es el modo de invasión de la enfermedad. 
Muchas veces nos vemos obligados á hacer una exploración 
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en un individuo, en el cual nada sospechábamos, recogiendo 
síntomas hasta entonces desapercibidos por la presentación 
inesperada de una hemoptisis, cuya génesis no nos explica-
mos, j que viene á sorprender lo mismo al paciente que al 
Médico. 
Mas una vez patentizada la enfermedad, ya no ha de de-
tenerse por ser necesariamente de curso continuo, aunque 
habrá periodos de atenuación de síntomas, por alivios de ma-
yor ó menor duración, hasta llegar á terminar por la muerte, 
que es lo ordinario, y , excepcionalmente, por la salud, tardan-
do en llegar á una y otra cosa, de un año ó cerca, hasta m u -
chos años. Si es por la muerte, poco á poco, viene la dema-
cración general, la fiebre héctica persiste sin haber medios 
de hacerla desaparecer y los esputos son sucesivamente más 
purulentos; cuyos tres hechos (consunción, fiebre héctica y 
supuración), son los característicos de las/te", apellidando 
tuherciilosa la que ahora estamos estudiando, así como damos 
las denominaciones de ulcerosa, 'pituitosa, etc., á las conse-
cutivas á esta clase de procesos. 
Numerosos son los accidentes y complicaciones d é l a t u -
berculosis pulmonar, capaces de producirla muerte sin llegar 
á la tisis. Las Mperliemias repetidas del pulmón, infebriles ó 
piréticas (éstas más graves) que, por recaer en vasos muy 
dispuestos á romperse, dan lugar á hemorragias abundantes, 
las pneumonías, el ^neumotorax, la pleuresía purulenta, la 
tuberculosis laríngea, la de las amígdalas, faringe y más 
frecuente la intestinal, con ó sin peritonitis, la fístula rec-
tal , las degeneraciones grasosas del hígado, corazón, las del 
aparato genital, la tuberculosis •meníngea, con ó sin menin-
gitis, y otras, son las que precipitan la terminación fatal. 
La favorable ó por la salud será debida á que las producciones 
tuberculosas experimentan la transformación cretácea ó fibro-
sa; no siendo imposible que, aún habiendo llegado la lesión 
al periodo avanzado de formación de cavernas, se consiga la 
salud, á condición de no ser estas numerosas y extensas, y 
sobrevenga un trabajo de cicatrización. En este último caso, 
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casi forzoso queden reliquias que lian de afectar de un mo-
do permanente y en más ó menos los actos mecánicos y qu í -
micos de la respiración. 
Atendidas todas estas circunstancias, nos daremos cuenta 
de la duración muy variable de la forma de tuberculosis pu l -
monar. Lo ordinario es que los tuberculosos, antes de llegar 
á tísicos, soporten su padecimiento durante algunos años; 
pero se observan algunos otros, que, precozmente, en unos 
cuantos meses, llegan á dicha situación. Por eso se admite 
la tisis esencialmente crónica, la suhaguda y la aguda. A esta 
últ ima se la llama también galopante, calificativo que por 
haberse aplicado indistintamente á la tuberculosis y á la tisisr 
cosas completamente diferentes, sería provechoso hacer des-
aparecer. 
La forma de tuberculosis llamada pneumónica ó caseosa, 
difícilmente podrá verse terminar por la curación; al contra-
rio de la anterior, más frecuentemente es aguda y sui-aguda 
que c ^ w ^ . En aquellos casos que afecta las apariencias de 
una pneumonía franca, en unas cuantas semanas puede l l e -
gar á una funesta terminación antes que las ulceraciones pul-
monares hayan tenido tiempo de formarse. Si estas llegan á 
realizarse, unas veces sin alcanzar los caracteres demasiada-
mente pronunciados de la tisis, por una de las complicaciones 
enumeradas en la forma anterior, pueden muy bien precipitarse 
los sucesos, mientras que, en otros, parece como que se inmo-
vilizan las lesiones, tardando meses y meses en recorrer los 
periodos, retrasándose el término fatal. A estas modalidades 
responden las denominaciones de aguda, suh-aguda y crónica 
dadas á la tisis pneumónica, idénticas á las admitidas para la 
pulmonar ó común, por más que esta última es esencialmente 
crónica y aquella, la caseosa, las menos veces llega á serlo. 
La granulosis generalizada es casi fatalmente mortal en 
muy pocos días: alguna vez los brotes granulosos van suce-
diéudose poco á poco y en pequeñas proporciones, teniendo, 
por lo tanto, alguna mayor duración, de meses acaso; observán-
dose también que á un brote agudo sucede un estado crónico 
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por transformarse la gramilosis en una tisis pulmonar común ó, 
no siendo el brote demasiado confluente, sobreviene un estado 
fiiroso capaz de prolongarse mucho tiempo, á no presentarse 
otras manifestaciones agudas ó crónicas de la tuberculosis. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Después de los pormenores dados en 
en el parágrafo de la 'patogenia de esta enfermedad, poca u t i -
lidad ha de recabarse de detallar la anatomía patológica. 
Bajo el punto de vista de la descriptiva ó macroscópica dire-
mos que el órgano pulmonar no habrá aumentado de volumen, 
pero sí de peso y densidad y aquellas porciones del mismo, 
sembradas de producciones tuberculosas, que suelen ser las 
superiores ó de los vértices de ambos pulmones, raramente 
uno solo, por tenerla mayor, se sumergirán si se echan en el 
agua. Estará la superficie del órgano desigual por las granu-
laciones é infiltraciones tuberculosas de que son asiento y, si 
se diera un corte, aparecerá más marcado este carácter por 
las múltiples elevaciones pequeñas ó grandes que reflejen 
aquellas producciones; será más consistente ó duro el ór-
gano, no solo por ellas, sino por los depósitos debidos á 
inflamaciones perituberculosas, y la coloración ha de variar 
según el periodo de iniciación ó de degeneración en que se 
hallen. En periodos avanzados el órgano pesará menos por la 
existencia de cavernas, será menos denso, ofrecerá oquedades, 
alincindirle, de pequeñas dimensiones (cavérnulas) ó de ma-
yores amplitudes (cavernas) una ó varias, comunicándose ó 
no entre sí, llenas de gases, de líquido purulento ó sanguíneo-
purulento, que, examinado al microscopio, presentará todos los 
elementos de leucocitos, hematíes, glóbulos purulentos, fi-
bras elásticas y abundante flora de que anteriormente hemos 
hecho mención, sin faltar nunca el imprescindible bacilo de 
Koch. Las paredes de estas cavidades son desiguales, barni-
zadas de una materia purulenta y en ellas se descubren vasos 
dilatados ó dilataciones aneurismáticas, cuya ulceración en v i -
da dará cuenta de las hemoptisis abundantes de los últimos 
periodos. 
Según cual sea de estos el en que se haga el estudio tire-
crópsico, podrá hallarse la substancia grisácea ó semitraspa-
rente de la producción tuberculosa correspondiente al estado 
de crudeza ó la materia amarilla ú opaca derivada de la 
degeneración grasosa que dichas producciones experimentan. 
Tratándose de tisis pieumónica, de ordinario, es solo un pu l -
món el lesionado, tya por pequeños corros ó en algunos lobul i-
llos, ya, por ser muchos de estos los interesados, se forma una 
vasta masa caseosa. Las porciones del pulmón, asiento de la 
infiltración tuberculosa, existente lo mismo cuando es circuns-
cripta que cuando es difusa la cáseo sis, son más densas, p r i -
vadas de aire y se sumergen en el , agua, no presentando en 
la superficie de los cortes el aspecto granuloso de la forma 
anterior. 
Microscópicamento estudiados se comprueba la analogía 
del llamado nodulo tuberculoso con el nodulo caseoso que esta-
mos estudiando: el centro completamente degenerado, casei-
ficado, mientras su periferia presenta una zona de células 
gigantes, rodeada de las epitelioides etc., grises semitranspa-
rantes como vitreas (infiltración gris de Laenec, coloide ca-
seosa de Thaon). 
Como las masas son subsceptibles de reblandecimiento y de 
eliminación, se encontrarán igualmente que en la forma ante-
rior las oquedades ó caYernas en el pulmón lesionado. 
A estos cambios ó lesiones anatomo-patológicas se unen, 
y también las encontraremos, las correspondientes y caracte-
rísticas del catarro bronquial y bronquitis, dilataciones bron-
quiales, pneumonía intersticial, pleuresías adhesivas,etc.,etc., 
ya que, como sabemos, son numerosas las diseminaciones y 
complicaciones de la tuberculosis pulmonar en todas sus va-
riedades. Esto es aplicable especialmente á la anatomía patoló-
gica de la tuberculosis ordinaria ó común. 
En cuanto á la de la granulosis, concretándonos á lo que 
pasa en el pulmón, manifestaremos que su superficie aparece 
como cubierta de multitud de granulaciones grises ó amari-
llentas, semitransparentes, diseminadas, igualmente, en su 
parenquima, de cuya extructura nos hemos ocupado ya. Todo 
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el rededor de las granulaciones ofrece color rosado ó rojo por 
la hiperliemia que determinarán durante la vida del tuber-
culoso. 
Como los productos tuberculosos del pulmón no tienen 
fatalmente la evoluciÓD hácia la ulceración ó formación de 
cavernas, sino que alguna vez, por transformación fibrosa ó 
cretácea, hacen un alto en aquella, en autópsias de individuos 
muertos de otra enférmedad, se descubren como lesiones 
anatomo-patolog-icas, masas tuberculosas del tamaño de una 
cabeza de alfiler ó un guisante, que son manifestación ele 
aquellas transformaciones afectando el aspecto de nódulos de 
capas estratificadas con diferente densidad, rodeados de una 
zona fibrosa diversamente pigmentada. 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Aunque, al presente, la cura-
ción de la tuberculosis tisiógena sea excepcional, rigurosa-
mente es un hecho posible. La enfermedad es curable en todos 
los periodos, dice Jaccoud; y en este sentido nuestro deber es 
intentarla aspirando á llenar la indicación curativa, activa, 
pues no hemos de confiar en la espectación. Si con los medios 
empleados no conseguimos aquella, cuando menos, hemos de 
obtener alivios de no pequeña importancia que permitan á los 
desgraciados pacientes conllevar menos penosamente las mo-
lestias de esta enfermedad. Sin embargo, los esfuerzos de la 
presente generación tienden más á realizar la indicación 
profiláctica, de superior importancia á las demás. Hablaremos 
de ella á continuación de las otras. 
A fin de llegar á satisfacer la indicación curativa y, en de-
fecto de esta, la paliativa, disponemos, como siempre, de los 
medios dietéticos principalísimamente, de múltiples farma-
cológicos, y, alguna vez,, también acudimos á los quirúrgicos. 
Vamos á estudiarlos ordenadamente, empezando por los 
dietéticos, con los que, con ventajas conocidas sobre los demás, 
podemos combatir el decaimiento orgánico que precede y 
acompaña al desarrollo de la enfermedad; tales medios son: 
1.° el aire, 2.° los alimentos, y 3.° el reposo físico é intelectual. 
I.0 El enfermo debe respirar día y noche el aire libre. Por 
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el día estará el enfermo bajo uu resguardo ó sotechado como 
una galería ó mirador, ampliamente abierto, protegido del 
viento y de los rayos solares demasiado vivos. Por la noche 
dormirá en una habitación cuyas ventanas ó las de otra conti-
gua quedarán más ó menos abiertas, interrumpida la corriente 
entre ellas y la cama por un medio cualquiera, persianas, 
biombo, etc. Y esta cura debe hacerse en todo tiempo, con frío; 
con lluvia y hasta con nieve, á condición de tener al enfermo 
bien abrigado y que la temperatura de la habitación se man-
tenga á 8o, lo cual se conseguirá poniendo un foco de calor en 
el cuarto del enfermo, y mejor, en otro inmediato. 
El aire que debe respirar el tuberculoso ha de ser puro; por 
este motivo se aconsejará el del campo, el de las montañas ó 
el del mar, y si, además, no es muy húmedo, las oscilaciones 
atmosféricas son pequeñas, la atmósfera es tranquila, las nie-
blas insignificantes y la localidad está bien soleada, tendremos 
reunidos cuantos elementos, bajo el punto de vista de la aero-
terapia, son de desear al fin que se persigue, pues no es cosa 
esencial que el lugar, sugún expresión de Hipócrates, ó clima, 
como se dice ahora , sea de llanura ó de montaña, esté próximo 
al mar ó sea de tierra adentro. No obstante, á poder elegir, á 
los individuos predispuestos, á los tuberculosos incipientes y 
apiréticos se les dirigirá á sitios elevados (de 1000 á 1900 me-
tros sobre el nivel del mar); á los que están ya en un período 
avanzado, son febricitantes, con predisposición á congestiones 
é inflamaciones bronco-pulmonares, se les aconsejarán locali-
dades de menos de 400 metros sobre dicho nivel, y la perma-
nencia en el mar y aún los viajes de altura no podrán tam-
poco ser rechazados, sobre todo para aquellos pacientes muy 
acostumbrados á respirar atmósferas marít imas. 
2.° Ocupémonos ya de la alimentación.— En este punto la 
aspiración debe consistir en que el enfermo coma más aún que 
comía antes de su enfermedad. Se hace, por lo tanto,, precisa 
la sobrealimentación. Para conseguirlo, en primer término, 
debe consentirse al enfermo tome los alimentos que más le 
gusten, con tal que sea en cantidad suficiente. En atención á 
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lo cual se le presentarán á las horas de comer gran número y 
variedad de alimentos para que escoja el tuberculoso el que 
más le agrade, siquiera sean ensaladas, manjares picantes 
y los mas extraños condimentos. También en el número y dis-
tribución de las comidas se admitirá la mas ámplia tolerancia. 
Sin embarg-o, á ser posible, se harán cinco ó seis comidas por 
día. Desayuno á las ocho de la mañana, compuesto de café con 
leche, pan y manteca. Almuerzo álas diez, de pan con mu-
cha manteca, huevos y leche. Comida á la una, de alimentos 
tan variados como se pueda. Merienda entre cuatro y cinco de 
pan, manteca y leche. Cena entre siete y ocho, como la comi-
da y colación á las diez de la noche, de leche y bizcochos. 
Desgraciadamente, en el mayor número de casos, los en-
fermos por la pérdida de apetito y por la repugnancia y aver-
sión al alimento, se confiesan incapaces de seguir este modo 
de alimentación, A pesar de esto, el Médico recordando la ver-
dad aquella de «si quieres comer, come», se debe imponer al 
enfermo y á las familias; al primero, mostrándole el peligro 
que corre, no comiendo; á las familias diciéndolas toda la 
verdad. 
Que necesitamos dar para combatir la anorexia algunos 
medios, es una verdad, y, en tales casos, acordémonos de las 
gotas amargas de Baumé, de la solución ,del persulfato de 
sosa (al dos por ciento para tomar una cucharada de las de so-
pa antes de cada comida) de la orexina básica ó del tanate de 
orexina y otros que conocemos y, acaso, lleguemos á desterrar 
aquella dificultad; no siendo raro ver á enfermos resistentes 
en un principio recobrar el apetito y alimentarse luego abun-
dantemente por su propio impulso. Que algunos tuberculosos, 
por ser dispépticos, no toman los alimentos por temor al v ó -
mito, á la molestia gástrica, etc., etc.; en ellos emplearemos 
los antieméticos, los alcalinos, los eupécticos, etc., recomen-
dados en la Patografía gastro-intestinal, y así, es posible, ha-
cer mucho en favor del enfermo. 
No queda dicho todo lo relativo á la alimentación con lo an-
teriormente expuesto. Añadiremos que tal puede ser la resis-
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tencia de un tuberculoso para tomar alimentos que obligue á 
hacerlo valiéndonos del tubo de Faucher ó de la sonda rígida 
de Debove. Por intermedio de estos podemos introducir en el 
estómago 200 á 300 gramos de polvo de carne en caldo ó leche. 
A los tuberculosos se les alimentará preferentemente en el 
período de apirexia ó cuando la fiebre se halle en declinación. 
A las comidas normales, que hemos dicho, se agregarán, como 
factores de la sobrealimentación, la leche, los hiiews, la carne 
cruda, los poicos de carne, las peplonas, los cuerpos grasos y el 
alcohol. 
La leche ha de ser de vaca, cabra ó burra y las fermentadas 
de yegua y vaca ó sea el humys y kejlr. Se puede tomar sola ó 
con café, té , chocolate, coñac ó rón, cremas y en otras formas. 
Para evitar la repugnancia á tomarla y favorecer su diges-
tión nos remitimos á lo que digimos en la lección de enferme-
dades por modificaciones patogénicas en el estómago é intes-
tinos. La de cabra, contal que el animal campee, recién orde-
ñada, sería preferible; siendo de vaca, convendrá hervirla, á 
pesar de las seguridades dadas en estos últimos tiempos acerca 
de la no posibilidad de ser vehículo de agentes infecciosos. 
Los huevos constituyen un alimento cómodo, dispuesto en 
cualquier momento que se precise. Se tomarán crudos ó pasa-
dos por agua; una ó dos yemas diluidas en café sólo ó en café y 
leche son bien aceptados por cualquier enfermo, aunque su 
apetito no sea grande. 
La carne cruda, de buey, es un alimento muy nutritivo y fá-
cilmente digestible, y si al principio repugna á los tuberculo-
sos, concluyen por aceptarla después. Se la toma muy picada, 
raspada, machacada y pasada por tamiz. Se disfrazará su sa-
bor, mezclándola con purés de frutas, con ponche, pudiéndola 
también usar en forma de pildoras grandes que se toman en 
caldo ó envueltas en polvo de azúcar. En tres sesiones pueden 
tomarse 300 gramos ó más en las 24 horas. 
También puede hacerse una maceración de carne de la s i -
guiente manera: se toma un kilo de carne magra, se la limpia 
bien de toda fibra blanca, se la corta con tigera en trozos del 
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tamaño de una nuez, se pone á macerar durante cuatro horas 
en 500 gramos de agua fria, previamente hervida; se sacan los 
pedazos al cabo de ese tiempo, se colocan sobre un lienzo de 
hilo muy fuerte, se anuda este por las puntas opuestas apre-
tándolas lo más posible para comprimir igualmente los trozos 
de carne y así dejará escapar al través del lienzo el líquido que 
contengan. Unido el líquido de la expresión con el agua con 
que se maceró la carne, tendremos en la mézcla la suma de los 
elementos alibles de aquella, debiendo tomarla fría en tres ó 
cuatro veces á las mismas horas de la comida. Se disfrazará el 
sabor, que nada tiene de ingrato, poniendo en cada dosis una 
cucharada grande de la infusión de yerba-buena. 
Los polvos de carne han sido recomendados por el Profesor 
Debove que les considera muy asimilables y en pequeño vo-
lumen representan aproximadamente cuatro veces su peso de 
carne cruda. Se preparan cortando la carne fresca en peque-
ños fragmentos que se desecan en estufa á 65°, siendo enton-
ces fácil reducirles en polvo que se esterilizarán á 110° En 
cantidad de 25 gramos al principio, doblándola-poco á poco, 
se tomará este polvo dos á tres veces al día, empezando por 
ponerlos en un vaso ó ponchera, después se vierte agua, gota 
á gota, agitando continuamente con una cuchara para evitar 
se produzcan grumos; cuando la mezcla está bien hecha y per-
manece líquida se añade una cucharada de azúcar y dos de 
ron ó anisado, quedando con esto bastante agradable al pala-
dar. Puede también tomarse incorporada al puré de lentejas 
que disimula muy bien el sabor. Ya hemos visto que Debove 
utiliza este polvo para la sobre alimentación por medio dé la 
sonda. 
Las pefíonas, á falta de cosa mejor, podrán constituir la 
base de los enemas nutritivos. Y de los extractos y jugo de 
carne, diremos que solo debe recubrirse á ellos en casos excep-
cionales. 
Entre los cuerpos grasos los más usados son la manteca, que 
se empleará abundantemente en las salsas que la requieran, en 
rebanadas de pan, ligeramente salada ó no, y los aceites, sobre 
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todo el higa do de hacalao, que, además de alimento, conrie-
ne por los compuestos fosforados y alcaloides { lu ty lamim 
ami lamím, morrhíiol), que contiene, con lo que queda dicho 
ha de ser tomada esta substancia toda ella, sin pretender reem-
plazarla con el riwrrhuol, su derivado. Se empezará tomando 
dos cucharadas grandes un minuto antes de cada comida, au-
mentando poco ápoco otra por dosis hasta diez diarias. Para 
facilitar su administración se agregarán para cada 60 gramos 
de aceite, 25 de ron y 5 gotas de esencia de menta, ó se bebe 
un sorbo de agua de hierro momentos antes y después de to-
marle. Se conseguirá hacerlo tomar á otros enfermos bajo la 
forma de emulsión que prepararemos de la siguiente manera: 
D.e de aceite obscuro deliigado de hacalao y agua 2.11 de cal, aa 
450 gramos; agua de laurel cerezo Í00 gramos; m.6 (1) 
Agítese fuertemente en el momento de usarla. No hay para 
qué advertir que las dosis de ella han de ser dobles de las apun-
tadas, hace poco, para el aceite solo. Jaccoud ha tratado de sus-
ti tuir este aceite por la glicerina en cantidad de 40 y más gra-
mos diarios; y aun cuando esta substancia es á la vez grasa y 
alcohol y por este último concepto es un alimento de ahorro, 
no podrá nunca igualarse al aceite de hígado de bacalao. 
alcohol en el concepto que acaba de manifestarse, puede 
ser empleado á dósis moderadas bajo la forma de aguardiente 
puro ó mezclado con leche en los individuos que no tengan ni 
asomo de dispépsia. 
En cuanto á 'bebidas, la preferible, fuera de las comidas, es el 
agua ó la maceración de sálvia, una y otra en pequeñas canti-' 
dades, la i l l t ima en especial, cuando el enfermo se vea moles-
tado por el sudor. En las comidas se permitirá el agua roja ó 
cervezas buenas según aficiones anteriores del enfermo, ó la 
infusión de té ligeramente azucarada, no debiendo tomar n i n -
guna en mucha cantidad para no diluir demasiado el jugo 
gástrico. 
(1) Recomendamos esta emulsión como más económica y muy superior á todas las que 
anuncian los periódicos y vienen elogiadas ¡que vergüenza!, por algunos médicos. 
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3.° Representando todo trabujo un gasto de energía o rgá-
nica, mmca será bastantemente recomendado el reposo en el 
tratamiento de una enfermedad en que el decaimiento es tan 
característico. El régimen del reposo y la vida al aire libre, 
permaneciendo el enfermo sentado ó echado en una silla de 
extensión con el cuerpo bien abrigado, constituyen, en la prác-
tica, elementos casi inseparables del tratamiento de los tuber-
culosos. 
No sólo hay que imponer el reposo físico; preciso es tam-
bién abandonar las ocupaciones, los estudios y los placeres. 
«Un enfermo de esta clase no tiene mejor cosa que hacer que 
trabajar para curarse» dice el aforismo inscripto sobre la esca-
lera del Sanatorio de Brehmer. 
No queremos hablar de la absoluta necesidad de abandonar 
el tabaco, porque es imperdonable este vicio á un tuberculoso; 
ni de la abstención de relaciones sesuales porque el buen sen-
tido lo dicta con toda evidencia. 
Pasemos ya á ocuparnos de los medios farmacológicos, ade-
lantando la idea de que hemos de ser muy parcos en disponer-
los, por no conocer uno, en la actualidad, de acción especíñca 
contra la tuberculosis. 
En la página 734, al ocuparnos del tratamiento de los cata-
rros bronquiales crónicos, hallamos ocasión de emitir nuestra 
opinión acerca de la ineficacia, es más, del efecto nocivo que 
la brea, la creosota y sus derivados producen en dicha enferme-
dad, creando dispepsia, determinando anorexia y diarrea, sin 
modificar ventajosamente la mucosa afecta. Con mayor moti-
vo debería desterrarse de la terapéutica en los tuberculosos, en 
quienes tanto importa mantener en las mejores condiciones el 
aparato digestivo. Bouchard, principal preconizador del trata-
miento creosotado, concluye por confesar, aleccionado sin duda 
por los fracasos, que la creosota es el menos malo (un paso más, 
y diría completamente malo) de los antisépticos en la tubercu-
losis conviniendo en que, si nos viéramos privados de los recur-
sos higiénicos en el tratamiento de ella, obtendríamos 
muy pocos resultados. Olvidémonos^ por lo tanto, de todas 
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las formas y fórmulas propuestas pai*a admiui'strar la creosota, 
e\ creosotal, el creosol, el guayacol, d carbonato de guayacol, el 
lenzoil-guayacol y rechacemos todos esos preparados que, á 
base de alguna de estas cosas, anuncian en todos los tonos 
uno y otro día los eternos y despreciables inventores, ó mejor 
explotadores de específicos. # . 
Con los 'balsámicos, trementináceos, sulfurosos, etc., que he-
mos recomendado al hablar de los catarros bronquiales cróni-
cos, conseguiremos los mismos resultados que con los creo-
sotados. 
Sin grandes entusiasmos, aunque sin calificarlos como 
los anteriores, citaremos entre los medios farmacológicos 
á emplear, con observación, los siguientes: el eucaliptol por 
la vía estomacal, en inyecciones subcutáneas y en inhala-
ciones; el yodo en forma de tintura á la dosis de XX gotas en 
vino azucarado y aguardiente; \os yoduros de ¡wiasio, de sodio 
y de amonio como excelentes expectorantes, cuando sean nece-
sarios, y como antidispnéicos, asociados á la tintura de lo -
belia, en la tuborculosis fibrosa, vigilando sus efectos por-
que suelen determinar hiperhemias; las sales de cobre o más 
determinadamente el aceto-fosfato de cobre dando una ó más 
pildoras de un centigramo de acetato cúprico, cinco centigra-
mos do fosfato de sosa cristalizado y c. s. áe polvo de regaliz; 
el ¿aniño al alcohol, que, mezclado á partes iguales con el clo-
ruro de sodio, puede darse en cantidad de medio á un g-ramo 
diario en pildoras de diez centigramos en número de dos cada 
dos ó tres horas con un vasito de una maceración amarga, cu-
yos buenos efectos hemos comprobado repetidas veces. 
Es que, sin duda, el tanino, aumentando la resistencia del 
organismo (Rayinond y Arthaud) y el cloruro de sodio consi-
derado como substancia alimenticia, por ser un elemento i m -
portante de la composición de nuestros tejidos y de los l íqui -
dos que les impregnan, son capaces de oponerse á la marcha 
invasora del bacilo tuberculoso. 
En este mismo concepto son de recomendar los arsenicales, 
los fosfatos y los MpoJ os filos de cal. 
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De todos los preparados arsenicales que pueden prescribir-
se, parece el mejor el arrhenal me tilico ó metíl-arsinaio disódico 
preferible al cacodilato; ambos, compuestos orgánicos del arsé-
nico. Para administrarle cómodamente se dispondrá: del arrhe-
nal metílico, un gramo\ alcohol fénico al 10° X I I gotas; agua 
destilada, 100 gramos', para tomar diez gotas inmediatamente 
después de la comida y cena en media jicara de agua, duran-
te 5 días. Se descansa otros 5 días y se repite; usándola mu-
chos meses seguidos. También se emplea en inyecciones; pero, 
tratándose de un medicamento sin olor y casi sin gusto, que 
no fatiga al estómago, sin acción alguna inhibidora sobre la 
digestión, se prefiere la vía gástrica. 
Enseñando la observación que en los tuberculosos se efec-
túa una pérdida notable de fosfatos por la expectoración y por 
la orina, á fin de restablecer en este punto el equilibrio normal, 
se prescribirán, diariamente, dos ó tres gramosde Mfosfato ó de 
MpofosfAo de cal. Daremberg usa la siguiente fórmula, más 
recomendable que todas las pomposamente pregonadas por 
sus AA.: de Mfosfato de cal, 10 gramos; ácido láctico ó clorhí-
drico (necesarios para la disolución), tres gramos; agua 300 gra-
mos; para tomar una cucharada grande después de tres comi-
das de cada día. 
Fácil es deducir de la larga relación que precede, la caren-
cia de un tratamiento eficaz de que podamos echar mano; y , sin 
necesidad de decirlo, se deducirá también que los medios enu-
merados han de irse empleando escalonadamente en espera de 
que los tanteos nos advertirán los que en cada caso responden 
mejor á nuestros deseos. Y aun cuandomo lleguemos por com-
pleto á realizarlos, nunca es despreciable cuanto permite con-
seguir aliviar á estos enfermos, disminuyendo las molestias 
que acarrea su enfermedad. 
Si, á más de este resultado, obtenemos el de reducir al mi-
nimwn el deterioro ocasionado por la fiebre inseparable de la 
tuberculosis' haremos cuanto es asequible, en el momento, ac-
tual de la Medicina, completando así el tratamiento de la tuber-
culosis. 
Contra la fiebre podemos emplear, á más de la cura al aire 
libre y el reposo, en primer término y por este orden, la anti-
pirina, la acetaniliday fenacetina, y, en seg-undo, el ácido sali-
cílico, salicilato de sosa y la quinina. Siendo la antipirina la que 
goza de mayor favor por desplegar una acción real y positiva, 
aunque pasagera, pues cesa cuando deja de administrarse, de 
ella exclusivamente liemos de ocuparnos. Por lo menos, como 
dice Daremberg, si no se consigue rebajar la temperatura, se 
impedirá que suba. 
Se dará, á dosis separadas, unas horas antes del principio 
del acceso, bastando por lo general las de 75 centigramos á un 
gramo, no pasando de ordinario de la cantidad de tres ó cuatro 
gramos á lo más en uud ía . Con esta cantidad se consigue sierd-
pref (Daremberg) cortar una fiebre que no empiece sinó des-
pués de las 11 á las 12 del día, reduciéndolaá un máximum de 38° 
en los casos menos afortunados; evitando además á los enfermos 
las penosas sensaciones que suelen acompañarla. Mas si la fiebre 
ó la accesión empieza á las 8 de la mañana y alcanza la cifra 
de 40°, entonces no surtirá efecto alguno. En estos casos esta-
mos autorizados á acudir á las lociones, frías seguidas de una 
fricción alcohólica ligera, ó á l a s de guayacol. 
Cierto es que la administración de la antipirina provoca, 
á veces depresión, erupciones escarlatiniformes y sudores; 
pero esto no tiene importancia al lado de las ventajas ob-
tenidas. 
, Se administra en sellos, en agua azucarada ó en agua 
ele Seltz. 
Pondremos fin á todo lo referente al tratamiento, farmaco-
lógico, recordando que para combatir los dolores torácicos que 
suelen atormentar á estos enfermos se les recomendará hacer 
cama y comprimirse momentáneamente el pecho con una ven-
da ancha de franela; acudiremos también á las envolturas ca-
lientes y húmedas, á las cata/plasmas emolientes sinapizadas, á 
las Jricciones trementináceas y clorofórmicas, á l&s embrocacio-
nes áe tintura de yodo, á l&s pulverizaciones de cloruro de me-
tilo, á las inyecciones hipodémicas de agua esterilizada y á las 
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morñnadas, á l a s aplicaciones de pequeños vejigatorios y pun-
tos termo-cáusticos; contra la dispiea tendremos alguna vez 
que apelar á los bromuros asociados ó no á los yoduros j á las 
inhalaciones de nitrito de milo, yoduro de etilo, piridina j de 
oxigeno; á las inyecciones hipodérmicas de morfina y en a l -
g-úa caso, á los expectorantes y eméticos. Y respecto al síntoma 
tos, en primer lugar trataremos de convencer al tuberculoso 
que hay una, útil, que da por resultado la expectoración; no 
siéndolo, y sí todo contrario, la seca, la cual puede ser atenua-
da y hasta suprimida mediante esfuerzos de su voluntad, hu-
medeciéndose de cuando en cuando la boca y deglutiendo al-
gunos buches de un líquido frío ó caliente. 
Si esto no bastára, contamos con medios dados á conocer en 
otra parte, como el extracto tebaico solo ó asociado á los de es-
tramonio, belladona, beleño, en pildoras ó con jarabe capilar ó 
balsámico, la codeina y la morfina, las gotas de Grindle, la 
heroína, los bromuros, el doral y algunos más. 
Si la expectoración es difícil, recomendaremos como medios 
sencillos las pulverizaciones é inhalaciones acuosas de agua lige-
ramente salada, ó echando en ella una pequeña cantidad de 
glicerina ó algunas gotas de eucaliptol ó de tintura de benjuí 
ó administrando la teiyina ó las preparaciones de polígala, ó 
de ipecacuana, etc. Y si fuera muy abundante, los balsámicos 
y la mixtura de hierro compuesta de Graves nos servirían 
para disminuirla. 
Eecordaremos el tratamiento aconsejado en otro sitio contra 
las hemoptisis, síntoma que, frecuentemente, reclamará nues-
tra intervención en esta clase de enfermos. 
Y en cuanto tenemos expuesto en la patografía del aparato 
digestivo encontraremos los recursos á utilizar para oponemos 
á la anorexia, dispepsias, vómitos, diarreas, tan frecuentes 
en ellos. 
Siendo el sudor un síntoma penoso de que, con motivo, se 
quejan los tuberculosos, sobre todo cuando ya llegaron al pe-
ríodo de la tisis, seremos requeridos con insistencia para com-
batirle. Disponemos á este efecto de varios medios: sulfato de 
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atropna, agárico Manco, fosfato de cal trihdsico, cornezuelo de 
centeno, extracto de hidrastis, telurato de sosa, maceración de 
salvia, etc., etc.. debiendo preferir, á más del último, los dos 
primeramente enumerados. La atropina, á más de moderar la 
secreción sudoral, disminuye á la vez la de los bronquios y 
calma la tos, debiendo dar en las primeras horas de la noche 
(pues los sudores se presentan de ordinario de una á seis de 
la madrugada) dos ó tres granulos, de un cuarto de miligramo, 
con dos horas de intervalo uno de otro. El agárico se da gene-
ralmente en pildoras á la dosis de 20 á 30 centigramos á p r i -
mera hora de la noche también. Ayudarán la acción de estos 
medicamentos las fricciones generales secas ó con agua alco-
holizada ó vinagrada practicadas al acostarse. 
Desgraciadamente toda la serie de medios hasta aquí discu-
tidos no son bastantes para dejar satisfechas las aspiraciones 
del Médico. Recientemente se han hecho inyecciones de tvJjer-
culina y de sangre de animales, más ó menos refractarios á la 
tuberculosis, con la mira de inmunkar conim ella á los indivi-
duos sanos predispuestos á padecerla y á los ya atacados con 
lesiones incipientes aún. No se ha llegado á conseguir acción 
eficaz, pudiéndose decir lo propio del llamado suero ant i tu-
berculoso de Maragliano y del pomposamente apellidado po l i -
valente de Ferrán. 
Tampoco hemos de hacernos ilusiones ni prometernos gran-
des cosas del tratamiento hidro-mineral. Podrá suceder que 
aquellas aguas que contengan buena cantidad de cloruro sódi-
co y sean además sulfurosas y arsenicales proporcionen algu-
na mejoría, como hemos visto la producen los principales 
componentes que las especializan; y que, otras azoadas ó 
nitrogenadas, á la vez que cloruradas, no sean tampoco del 
todo inútiles y que además influya de un modo ventajoso el 
cambio de clima, localidad, aires y alimentación que supone el 
\iaje á los establecimientos hidroterápicos; pero no confiemos 
demasiado y, sobre todo, pongamos todo cuidado y empeño 
en no mandar á ellos á desgraciados pacientes que, aun con-
tando con aquellas ventajas, es imposible obtengan alivio 
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de importancia, evitándoles, tal vez, morir en dichos balnea-
rios ó en el trayecto que á ellos conduce. 
Del mismo modo, nunca se aconsejará bastante prudencia 
en el empleo de medios y procedimientos quirúrgicos en el 
tratamiento de las tuberculosis. Cuando acudamos al termo-
cauterio, lo liaremos después de insensibilizar la parte valién-
donos de las pulverizaciones de éter ó del cloretilo, economi-
zando cuanto se pueda otras intervenciones como la de las 
inyecciones intra4raqueales '(l) piemnectomías del vértice y 
abertura de cavernas pulmonares, que, por más que se hayan 
practicado, hay qne afirmar son de oportunidad excepcional. 
La terapéutica, hasta aquí expuesta, se adoptará, por regla 
general, para los casos de tuberculosis crónica ó, siquiera, 
sub-aguda\ en las yguclas ó de rápida evolución apenas podre-
mos intentar alguna eficaz. Sostener las fuerzas del enfermo 
por una alimentación posible, con las maceraciones amargas, 
vino de quina y el alcohol; contrarrestar la fiebre, gracias á la 
antipirina, quinina y las lociones frías; no olvidarse, en abso-
luto, de los revulsivos, sobre todos, lostermocáusticos; y proce-
diendo de esta manera algo podremos conseguir en beneficio 
de estos enfermos. 
Y dado un caso de tuberculosis, deben extremarse las me-
didas para librar del contagio á los que rodean al enfermo. 
Para ello se obligará á éste á expectorar en escupidera con 
una solución de sublimado al milésimo provista de tapadera 
en forma de embudo con agujero central y se le recomendará, 
al salir de casa, lleve escupidera de bolsillo, esterilizando 
unas y otras por la ebullición en agua pura ó en agua que 
contenga un poco de carbonato de sosa (Grancher). De la mis-
ma manera se tratarán los vasos, cucharas y demás utensilios 
de uso del enfermo; y para mayor seguridad todos ellos se 
(1) El Dr. Garnaud ha empleado con verdadero éxito inyecciones intra-traqueales de 
(i c. c. cada una de la emulsión siguiente: 100 gramos de aceite de oliva; 3 gramos de menlol; 
50 cenñgramos de clorhidrato de cocaina¡ y dos y medio gramos de ortoformo: si bien á la 
par hace tomar á los enfermos la carne cruda y jugo de carne en la mayor cantidad 
posible. 
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feáervarán para su uso exclusivo. Precauciones análogas se 
deben tomar con las ropas de la cama, hirviéndolas antes de 
mandarlas á lavar, y, aun cuando el aire espirado no sea 
vehículo de bacilos, como puede arrastrar alguna partícula de 
moco ó saliva, convendrá reducir al minimun la comunidad 
de lecho y aun de habitación con los tísicos. 
Con estas y otras precauciones dictadas por el buen sentido, 
y, tratándose de niños procedentes de, padres tuberculosos, 
poniendo en práctica el consejo de Peter «hacer del niño un 
pequeño campesino, cambiando la vida dé la ciudad, por la del 
campo; la vida de la habitación, por la del aire libre; la priva-
ción del sol, por el soleamiento; el temor al frío, por la expo-
sición al mismo, los baños calientes, por los baños fríos; el 
reposo, por la actividad; los ejercicios intelectuales, por los 
musculares; en una palabra, participar de la vida natural;» 
podrán verse libres muchos individuos de ser víctimas de esta 
terrible dolencia, á la cual tenían marcada disposición. 
Habiendo dicho en la página 821- que se admiten fseudo-
tuberoulosis, ó tuterculosis falsas, daremos cuenta en breves 
palabras de la llamada aspergilar, debida al aspergillus J u m i -
gatus, la cual se ha podido estudiar en la especie humana, por 
más que recaiga casi exclusivamente en las aves, con especia-
lidad en los pichones. 
Caracterízase por pequeña dispnea, tos seca, quintosa, por 
pequeños accesos. Se hace luego húmeda, saliendo, p r i -
mero, esputos espumosos, después purulentos verdosos, con 
frecuencia estriados de sangre y á veces verdadera hemoptisis 
más ó menos precozmente presentadas (1). Los síntomas físi-
cos recogidos por percusión y auscultación no difieren gran 
cosa de los que se observan en las verdaderas tuberculosis, 
reuniéndose, además, al síndrome bosquejado, la anorexia, di-
gestiones penosas y difíciles con pérdida de fuerzas y de la nu-
i l ) El examen de los esputos no acusa nunca la presencia del bacilo tuberculoso. 
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trición. No deja de acompañar la fiebre de 38°, próximamente, 
como factor de este padecimiento. 
Es variable el modo de presentación de esta enfermedad, 
haciéndolo frecuentemente por hemoptisis. En su curso hay 
agravaciones pasajeras recuperando luego los enfermos el 
terreno perdido; y, sinó fuera por el peligro de que el bacilo 
tuberculoso se implantara en un órgano trabajado por el 
hongo de la aspergilosis, la terminación no sería funesta. La 
duración es muy larga; puede prolongarse hasta de tres a 
ocho años y aun más. 
Los medios propuestos contra la tuberculosis verdadera, 
producen en la falsa favorables resultados. 
L E C C I O N E S L X X X V I Y L X X X V I I 
SUMARIO: Apéndice á la patografía del aparato respiratorio.—Enfermedades que sobre-
vienen á consecuencia de lesiones y perturbaciones de la pleura. 
La serosa pulmonar es frecuentemente asiento de soluciones 
de continuidad de origen traumático, cuyo estudio corresponde 
á la patología quirúrgica. En dicha membrana tienen locali-
zación varias de las perturbaciones que nos son ya conocidas, 
como Mperplasia, Mperhemias, sin ó con hemorragia, hvperos-
mosis, inflamaciones y localizaciones. diatésicas, que nosotros 
debemos estudiar. 
Como residuos del proceso inflamatorio, no infrecuente en 
la pleura, que no llega á completa resolución, quedan produc-
ciones en ella bajo la forma de bridas ó placas que unen sus 
dos hojas parietal y visceral en una extensión mayor ó menor. 
A estas adherencias, aunque dificultan la libre expansión del 
órgano respiratorio, no se las ha concedido bastante importan-
cia patogénica para dedicarlas una descripción especial. Se 
las menciona, como muy pronto veremos, en patología, nada 
más que como reliquia de las pleuresías; pero en la clínica se 
las reconoce la mucha que tienen. 
No sucede lo mismo con las hiperhemias de que se habla 
más detenidamente. 
Hiperhemias.—Cuando en el lugar oportuno nos ocupa-
mos de la fluxión áe pecho de Dieulafoy, ya dijimos que, en la 
hiperhemia fluxionaria que informaba la génesis de la citada 
fluxión, no quedaba exenta la pleura del acumulo sanguíneo. 
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Si pues, la pleura es susceptible de liiperhemiarse, no será 
violento admitir que los mismos agentes capaces de provocarla 
en otros órganos, y, más especialmente, en los del aparato res-
piratorio la produzcan también en dicha membrana. Así que, la 
influencia del aire frío en la superficie del cuerpo,la de los agen-
tes traumáticos ó físico-corpóreos (Nelatón) j el estímulo pro-
vocado en ella por el proceso inflamatorio y lasneoformaciones 
diatésicas que en ella tienen lugar, no podrá ser puesta en 
duda como motivo patogenésico de las hiperhemias de orden 
íluxionario. Tampoco lia denegarse eficacia etiológica para pro-
ducir congestión mecánica ó atónica á las lesiones hepáticas y 
cardiacas, por modo igual al con que desarrollan otras análo-
gas en diferentes órganos. 
El síndrome que caracteriza las hiperhemias fluxionarias 
susceptibles, como diremos, de terminar por hemorragia, espe-
cialmente las que son consecuencia de enfriamientos y t rau-
matismos, guarda semejanza con el del principio de una pleu-
resía sero-fibrinosa (Dieulafoy), y por esto, acaso, hablan los 
autores de pleuresías hemorrágicas, no siendo todas casos de 
inflamación, dando lugar con el mal uso de términos á con-
fundir los conceptos. Aqueja el enfermo dolor de costado, 
cortedad y dificultad respiratoria, tos y modificación en las 
vibraciones torácicas y aun fenómenos de auscultación pa-
recidos á los de la inflamación pleurítica. Cuando la hiper-
hemia pleural, aun siendo fluxionaria, no es producida por 
aquellos agentes, sinó que es debida á neoformaciones re-
sidentes en dicha serosa no presentará aquel cuadro sin-
tomático, expresivo de una dolencia tan aguda; pero no fal-
tarán esos dolores, llamados con exactitud pleuriticos, ni 
esos paroxismos dispiéicos^que, frecuentemente, atormentan la 
existencia de los tuberculosos y cancerosos de la pleura, cuyos 
hechos se ponen, sin razón, á la cuenta de las impropiamente 
áenominsiáíis pleuresías tuberculosas y cancerosas. 
Las hiperhemias de índole mecánica y atónica ofrecen tan 
escasa expresión fenomenal que apenas pueden diagnosticarse, 
llamando poco la atención de los enfermos y del médico hasta 
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que el derrame, que casi es su obligada consecuencia, viene á 
despertarla. 
La evolución de unas y otras difiere notablemente. Empie-
zan las fluxionarias con alguna brusquedad, siguiendo de un 
modo continuo para terminar en pocos días por resolución ó 
por llegar á l a rotura del vaso ó vasos y derramarse la sangre 
formando el hematoma de las pleuras (1). 
Formando contraste con las anteriores, las atónicas y mecá-
nicas pasan desapercibidas en su iniciación y aún en su curso, 
terminando, digámoslo así, cuando, por consecuencia de la 
repleción de los vasos, se exagera la exudación del suero san-
guíneo á través de sus paredes y se fórmala colección llamada 
hídrotorax que va seguida de fenómenos de compresión como 
sucede con el sin quey presentes estos fenómenos, 
nos sea fácil puntualizar si el agente productor de ellos es 
sangre ó serosidad, hasta que, por la toracentesis, demos salida 
al líquido compresor. 
La conducta terapéutica á seguir contra las hiperhemias 
fluxionarias de la pleura es la que se recomendó contra \& flu-
xión de pecho en la página 777; y la conveniente en las de í n -
dole mecánica y atónica se dirá al tratar de las hiperósmosis de 
esta membrana. 
Y considerando como causa interior de otros procesos al 
líquido producido por ellas que se acumula en la cavidad pleu-
C) En este caso se opera una completa tvansforniación en el cuadro sindrómico. Es que la 
presencia de un cuerpo extraño, (y carácter de tal tiene la sangre salida de los vasos),com-
primiendo los pulmones, el corazón y demás partes contenidas en la cavidad torácica, pro-
voca nuevos síndromes enteramente iguales á los aue producirán otros líquidos ó gases 
encerrados en ella ó la presencia de tumores pleuríticos y pulmonares, dilatación hiper-
trófica del corazón, aneurismas, tumores medíastínicos, etc , cuyos síntomas no pueden 
en realidad decirse que corresponden á la hiperhemia. Corresponderán, sí, á las estenosis de 
los tubos bronquiales y de los alveolos como tuvimos ocasión de deqírlo al ocuparnos de 
estas lesiones de canalización en las páginas 680 y 153, manifestando en una nota de esta-
úl tima, que ni el enfisema, n i el pneumoíorax, n i oirás cosas que losAA. incluyen en el ín-
dice de enfermedades por procesos del aparato respiratorio merecen este nombre. Pues 
bien, una de esas cosas son los hematomas, sean consecutivos á una fluxión, á l a rotura de 
un aneurisma ó k otros motivos, elhidrotorax, mejor el líquido ó serosidad de éste y las 
colecciones purulentas, cuya categoría en la patología no pasa de la de agentes patogené-
sicos ó etiológicos interiores. 
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rítica, al fijar la terapéutica que en los últimos debe llenarse 
satisfaremos la verdadera indicación causal con la eliminación 
de aquél. Muy pronto discutiremos este punto. 
H i p e r ó s m o s i s de la pleura.—Este proceso morboso ó 
perturbación patogénica estudiada en las generalidades, (pági -
na 122 y siguientes), presupone la existencia deunahiperhemia 
en dicha membrana. La hiperhemia puede ser fluxionaria j es-
tático: dando lugar la primera, cuando no se resuelve, á A m o -
rragia ó hematoma de las pleuras como hemos dicho más arrfba, 
aunque alguna vez pueda ir seguida de derrame sero-fibrino-
so; siendo casi imposible diferenciarla, en este último supuesto, 
de la pleuresía llamada sero-Jihrinosa. Es cuestión solo de 
intensidad. 
Lo más frecuente es, que la hiperósmosis sea consecutiva á 
hiperhemia estática j el resultado de ella sea el lúdrotorax ó hi-
droyesia de la pleura constituida por un líquido análogo al 
suero de la sangre con mucha escasez de glóbulos ó elemen-
tos figurados y carencia absoluta de fibrina. 
Unas veces la hiperhemia extática, precursora y generadora 
del hidrotorax, es mecánica, dependiente, por modo casi exclu-
sivo, de las lesiones orgánicas de los orificios aurículo-ventr i -
culares; ó atónica ligada á la hiposistolia del órgano cardia-
co; pero no puede negarse tampoco la participación que t ie-
nen, dificultando la circulación de retorno, las lesiones de 
igual nombre del pulmón y órganos de la cavidad torácica y la 
discrasia llamada íúdropígena ó sea la hidrohemia sola y me-
jor acompañada de hipoatbuminosis. 
Las hidropesías pleurales, llamadas tuberculosas y cancero-
sas, por presentarse en el curso de procesos de la pleura que 
justifican esas denominaciones, participan del carácter de me-
cánicas, de atónicas y, acaso, de discrásicas. 
Según decíamos, poco ha, las hiperósmosis fluxionarias, ó 
que suceden á hiperhemias del mismo nombre, pueden ofrecer 
una frase sintomática en un primer período que sea propia de 
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anuella por turbación circulatoria; por el contrario, las mecáni-
cas, atónicas y díscmsícas pasan desapercibidas por no haber 
molestias ni cambios funcionales ni físicos observables hasta 
después de acumulado un líquido en la cavidad pleural, sea 
este ténue, de débil densidad (1005), sin asomos de fibrina, 
como en tesis general es el resultado de estas últ imas hiperós-
raosis, ó bien la tenga mayor (1018 ó más) j la reacción de Ri-
volta denuncie en él la presencia de la fibrina, como sucederá 
en las fluxionarias. 
Una vez hecho el derrame, puede decirse terminada la evo-
lución de las hiperósmosis. Lo que viene después, ó sean le-
siones regularmente de contigüidad, ó ectopias, y de canaliza-
ción, estenosis y atresias, de ordinario, de los órganos conteni-
dos en la cavidad torácica, ya no es por cuenta de dichas per-
turbaciones sino efecto de la presencia de UQ cuerpo extraño, 
el líquido acumulado, que, como los de su clase, por modo me-
cánico, las producen. (1) 
Pocos son los recursos terapéuticos que podemos utilizar 
contra las hiperósmosis: en las iiuxionarias ó activas serán los 
mismos propuestos contra las hiperhemias de la misma deno-
minación, y en las mecánicas atónicas y discrásicas los que exi-
jan los procesos morbosos del corazón, de los vasos, del pulmón, 
del riñon, etc., de que son una consecuencia. 
La conducta á seguir con los derrames sobrevenidos al ter-
minar las hiperósmosis se reducirán á la eliminación del líqui-
do por medios farmacológicos (sudoríficos, diuréticos, purgan-
tes, vejigatorios) y por la intervención quirúrgica. Pero todo 
esto pertenece á la patografía de cada uno de los estados mor-
(1) Del mismo modo que las e c t o p i a s y e c l a s i a s del corazón y grandes vasos, pueden oca-
sionar en el pulmón l e s iones de c o n t i g ü i d a d y de c a n a l i z a c i ó n , como ig-ualmente lo hacen 
en uno y otro ciertos neoplasmas, hay también acúmulos gaseosos y líquidos en el tórax y 
aún en el abdomen que son asimis m capaces de producirlas. 
El enf i sema, el p n e u m o t o r a x , el h i d r o t o r a x , el h i d r o - p n e u m o t o r a x , los d e r r a m e s s e n -
l lb i - inosos y q u i l o s o s , los h e m a t o m a s p l e u r a l e s , el p i o t o v a x y el p ' t o p n e u m o l o r a x , son todos 
ellos motivo interior de las lesiones mencionadas. Son, pues, «^ei^es p a t o g e n é s i c o s in te -
r i o r e s . Nunca, par lo tanto, han debido ser considerados y descriptos como enfermedades, 
según costumbre, dando de ellos pormenores patográficos como si realmente lo íueran. 
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bosos, resultado de la presencia del derramo, euya curación ó 
alivio se obtendrá satisfaciendo la indicación causal expulsiva 
del líquido acumulado. 
Eu la patografía de las pleuresías, que á continuación va-
mos á hacer, nos ocuparemos de dichos medios y recursos te-
rapéuticos. 
P l e u r e s í a , pleuri t is .—Se emplean estas denominacio-
nes para señalar la enfermedad originada por el proceso i n -
flamatorio fijado en las pleuras. No deben, pues, significarse 
con ellas otras que, aunque tengan analogías sindrómicas, no 
convienen en la perturbación patogénica, causa próxima, 
afección ó proceso morboso que respectivamente las informa. 
ETIOLOGÍA.: El proceso inflamatorio pleurales efecto, unas 
veces, de agentes exteriores de los que, obrando constantemen-
te sobre el individuo, excepcionalmente, en alguna ocasión, 
producen modificación patogénica. Esto sucede con los enfria-
mientos bajo sus diferentes formas, responsables de «buen nú-
mero de pleuresías (reumálicas?) francas, benignas, curables» 
(Dieulafoy); y aunque, para producirse, saa necesaria cierta 
predisposición en el individuo, no es menos cierto que el en-
friamiento es un agente provocador de primer orden como está 
suficientemente probado en la patología veterinaria t ra tándo-
se de los caballos, perros, carneros, etc. Cítanse también los 
agentes traumáticos como capaces de producirla, ó, al menos, 
4dé revelar la predisposición á padecerlas, convirtiendo en rea-
lidad lo que antes era solo una cosa posible. 
No obstante cuanto se acaba de afirmar, es innegable la i n -
tervención de los agentes vivos en el desarrollo de la plural i -
dad de las pleuresías. Si alguna de estas es amicrobiana, la 
generalidad son productos de agentes microbianos. 
Estos son: el estreptococo como el más constante en el adulto, 
así como es el pneumococo en el 'niño; el estafilococo piógeno, de 
menor influencia que los anteriores, aunque con frecuencia aso-
ciado á ellos. También son susceptibles de provocar la picure-
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sía el hacilo de-Koch (Netter), el wiúrococcus píoc/enus tennis, 
el pneumo-lacilo, el colihacilo, el bacilo de Elerth j el micro-
coccns tetragenes. 
Tampoco puede negarse influencia etiológica al propio or-
ganismo, pues las afecciones del pulmón, de los órganos del 
mediastino, de las paredes torácicas y de los órganos abdomi-
nales son punto de partida de pleuresías, no dejando de obrar, 
en la aparición de otras, el estado puerperal, la difteria^ la erisi-
pela^ el sarampión, la escarlatina y la vimela. 
PATOGENIA: Siendo el proceso patogénico de la pleuresía 
una inflamación, cuya constitución ya conocemos, y predomi-
nando, unas veces, el factor vascular, mejor, hiperhémico flu-
.r/ott(mo, fácilmente, en este supuesto, puede seguir á él la 
hiperósmosis y venir un derrame pleural; de aquí las pleure-
sías denominadas con derrame. En otros casos, son los fenóme-
nos de bipernutrición celular é hiperplasia los que sobresalen 
en dicho proceso, siendo escaso el derrame y, entonces, apa-
recen falsas membranas fibrinosas, que tapizan las hojas pleu-
rales, reforzadas por granulaciones de células embrionarias, 
transformadas, más tarde, en tejido conjuntivo. Estas son las 
pleuresías llamadas secas. 
Tomando por base la naturaleza del líquido en las primeras, 
viene admitiéndose una distinción de ellas ensero-flbrinosas, 
hemorrágicas y pimientas', y, teniendo en cuenta que, en las 
secas, las.nuevas formaciones pueden limitarse á unir una y 
otra hoja de la serosa mediante bridas ó placas de adherencias 
más ó menos extensas, pero sin desaparecer por completo la 
cavidad virtual de las pleuras, y otras veces esta desaparece por 
hallarse completamente soldadas las dos hojas, convertidas en 
una cubierta conjuntiva, engrosada hasta el punto de formar 
una cascara esclerosa, tomando también parte en esta esclero-
sis el tejido conjuntivo subpleural, queda justificada la admi-
sión de las pleuresías secas en adhesivas y esclerósicas. 
A los dos factores esenciales del proceso flogógeno puede 
agregarse, ó, mejor dicho, con dichos factores puede coexistir 
una localización pleural de la diátesis tuberculosa ó cancero-
— 850 — 
sa, bien porque los agenta causales de tales diátesis sean ca-
paces por sí mismos de provocar aquel proceso ó ya por venir 
este á ingertarse en una pleura tuberculosa ó cancerosa, posi-
bilidades ambas aceptadas por los AA. De aquí que se hable de 
pleuresías tuberculosas j cancerosas, cuyo modo patogénico 
será, como se comprende, más complejo que el delas primera-
mente mencionadas (1). 
Todavía, bajo el punto de vista patogénico, importa seña-
lar otras distinciones, porque varía la cuantidad del daño inhe-
rente al proceso flogístico. Puede muy bien este quedar locali-
zado ó confinado en una porción limitada de la serosa ó ex-
tenderse á toda ella; de aquí las pleuresías localizadas [diaf rag-
mática. interlotular) y la de la gran cavidad pleural, siendo 
muy diferente, según todas las variedades señaladas,, la poten-
cia reactiva que el organismo tiene que desplegar para t r i un -
far del daño que se le infiere. 
De suerte que, patogénicamente hablando, no hay una sola 
pleuresía; hay varias pleuresías. Y esta diversidad la encon-
traremos igualmente en la sintomatología, en la patocronia y 
en la anatomía patológica influyendo las diferencias de un mo-
do no insignificante en la terapéutica. 
SINTOMATOLOGÍA: Al enumerar los síntomas de las pleure-
sías hay que convenir en la no existencia de los anatómicos y 
funcionales. Si se habla en la descripción de cambios de forma, 
de elevación de espacios intercostales, de ahmihamienio, de es-
ternón elevado y desviado hacia el lado enfermo (signo de Pi-
tres), estos no pertenecen á la serosa, y sí á la caja torácica; no 
debiendo tampoco mencionarse síntomas funcionales, pues la 
pleura desempeñando solamente un papel pasivo, no tiene en-
comendado un acto funcional. De modo que los síntomas físi-
cos, los de vecindad y algunos otros á distancia son los u t i -
lizables para diagnosticar la enfermedad que nos ocupa. 
(1) No hay que olvidar que, sin nsoir o de inflamación pleural, puede haber darramus 
pleui-ílicos en individuos tuberculosos y cancerosos á los que se aplican estas denomina^ 
clones. 
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En primer término, por su importancia, anotaremos el sín-
toma subjetivo, dolor de costado, al nivel del pezón, en los ca-
sos ordinarios, con múltiples irradiaciones, ligero, fuerte, v io -
lento á veces, de carácter pungitivo, de tipo continuo aunque 
exacerbable por la presión, la tos y movimientos del tronco; 
localizado en un hipocondrio con irradiaciones al epigastrio j 
hombro del mismo lado en las pleuresías diafragmáticas, que se 
incrementa igualmente por la presión sobre el nervio frénico 
entre las dos porciones inferiores del músculo externo-cleido-
mastoideo, en la parte interna de los espacios intercostales, al 
nivel de las inserciones anteriores del diafragma y en un pun-
to correspondiente al botón diafragmático de Gueneau de Musy. 
En las cancerosas el dolor de costado puede estar limitado, ó, 
por el contrario, extendido á la base del tórax y se acompaña 
de dolores en el miembro superior del mismo lado, pudiendo 
haber, al propio tiempo, tumefacción dolorosade la muñeca, 
del hombro y del codo. 
Conviene advertir que el síntoma dolor, puede faltar com-
pletamente en cualquiera pleuresía, por otros síntomas bien 
caracterizada, y, en ninguna de ellas, el dolor llega al término 
de la enfermedad. 
Como síntoma de orden físico, propio de la enfermedad por 
inflamación pleural, citaremos el roce ó f rote pleural ó el f rote-
estertor, como le denomina Damoiseau, apreciable por la aus-
cultación, en ambos tiempos de la respiración, enlaparte late-
ro-posterior del pecho ó en la axila del lado afecto. También 
este síntoma es inconstante y desaparece al verificarse el exu-
dado, siquiera este no sea clínicamente sensible como acaece 
en las pleuresías llamadas secas. 
Inseparables de estos síntomas son los de vecindad, respira-
ción breve, entrecortada, incompleta, tos por golpes sueltos, 
quintosa, alguna vez; disminución de sonoridad á la percu-
sión en una zona sin límites precisos y debilitación del murmu-
llo respiratorio por dificultad de la expansión vesicular. Más 
adelante, en la generalidad de las pleuresías, precisamente 
por ir , casi siempre, seguidas de derrame, si se hace suave-
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mente de abajo arriba, lo mismo en la parte anterior que en 
la posterior, notaremos la desaparición de la sonoridad en una 
extensión en que, por palpación, tampoco podemos apreciar v i -
braciones torácicas, reapareciendo una y otras gradualmente 
en una parte alta, con límites no fijos, pues varían con la acti-
tud del enfermo, hasta que, al llegar á la región clavicular 
del lado afecto, comprobamos una sonoridad exagerada llama-
da por Trousseau ^n '^o /^ÍO '^CO que dejará de persistir si el 
derrame es muy considerable. 
La línea de separación, cuando el derrame no es muy gran-
de, entre la zona de sonido obscuro y la de sonido skódico, no 
es brusca, es gradual; y tampoco es completamente horizontal, 
sino parabólica (curva de Damoiseau), cuya cima está en la 
axila, formando, por detrás, con la columna vertebral un ángu-
lo agudo (ángulo de Garland), siendo más horizontal por ía 
parte anterior del pecho. 
Auscultando, por encima de dicha línea, en laregión axilar 
y en la anterior, apreciaremos el frote-estertor y por debajo de 
ella, especialmente hacia el ángulo inferior del omóplato, po-
demos hallar: 1.°, falta completa de murmullo vesicular; 2.°, 
soplo velado y lejano durante la espiración, y mejor, al final 
de ésta; 3.°, la egofonia voz temblona ó voz de polichinela; 
4.°, la pectoriloquia áfona ó sea la transmisión clara y articu-
lada de las palabras pronunciadas en voz baja por el enfermo, 
y 5.°, respiración pueril, suplementaria ó hipervesicular en el 
pulmón del lado opuesto al de la pleuresía, por exageración de 
función motivada por necesidades de la hematosis ó efecto de 
la compresión en los bronquios por el líquido derramado en 
la pleura. 
Entre los síntomas de vecindad se ha de contar también el 
aumento en el número de movimientos del corazón, como 
expresión de la fiebre asociada al proceso inflamatorio; y, más 
tarde, los cambios ectópicos con sus consecuencias, experimen-
tadas por dicho órgano á causa de la compresión del derrame, 
si este es del lado izquierdo. Cuando la cantidad del líquido es 
de 500 á60Ú gramos, la elevación debida al sístole cardiaco se 
apreciará hácia el borde izquierdo del esternón; si llega á 1200 
gramos, se encontrará hácia el borde derecho, hallándose 
entre el esternón y el mamelón derecho, cuando llegue de 1800 
á 2000 gramos. En este último caso el diafragma sufre igual -
mente una desviación hacia el abdomen desapareciendo la 
sonoridad normal del espacio de Traube. Si el derrame se ha 
verificado en el lado derecho, la ectopia del hígado hacia abajo 
se hará apreciable cuando la cantidad del líquido sea, á lo 
menos, de dos litros. 
Completan el síndrome de la pleuresía la hipertermia que 
puede llegar á 39° y medio, la frecuencia del pulso y la altera-
ción de la orina como expresión de la fiebre que la acompaña y 
la integra. Esta pirexia, sin embargo, no alcanza dicha intensi-
dad en todos los casos, desapareciendo por lo regular en el 
primero ó segundo septenario ó cambiando su tipo, de continuo 
continente, por el de accesional remitente al verificarse el 
derrame si tiene éste carácter purulento ó tuberculoso (1). 
La descripción, que acabamos de hacer, se aplicará más que 
á otra á la pleuresía de la gran cavidad pleural, sin referirla 
determinadamente á la que será, por su evolución ulterior, 
seca ó con derrame, aunque corresponda más á la última; ni 
á las de derrame sero-fibrinoso, hemorrágico, purulento ó 
de otra índole, por más que convenga mejor á las sero-fibri-
nosas. 
Aparte de las modificaciones que en el síndrome y , más que 
en este, en el curso y resultados, induce la naturaleza de los 
líquidos derramados, atendida la mayor ó menor extensión que 
ocupa el proceso inflamatorio, tenemos, á más de la anterior, 
las variedades de ^to^mTw interlohulares y diafragmáticas, 
cuyo cuadro va ría del dado á conocer. 
(1) Mucbas otras cosas con que suele recargarse el cuadro sindrómico de la pleuresía 
realmente son extrañas á ella, pues dependen de IÍIS lesiones de contigüidad ó ectopia y 
de las de canalización, estenosis y alresias, que en los pulmones y corazón produce el derra-
me en la cavidad pleural, cuando su cantidad es grande. La prueba de ello está en que 
tales hechos no se observan en las pleuresías secas por ser en estas insignificante el liquido 
producido, y en que, cualquiera otro derrame, aunque no sea consecutivo á pleuresía, 
da lugar á idénticos resultados. 
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Recae la interlo'bular en la porción de pleura que tapiza 
las cisuras interlobulares del pulmón, siendo más frecuente en 
las del derecho que en el izquierdo. El agente productor de esta 
variedad, regularmente, es el ^neumococo; el momento de su 
aparición, al fin ó en el segundo ó tercer septenario después de 
una pulmonía, llegando frecuentemente á la supuración; de 
aquí las denominaciones de pneumocócícas, me¿apneumónicas y 
supuradas Mas débese advertir, que también pueden ser produ-
cidas por otros agentes de la supuración, desarrollarse en el 
curso de la pulmonía y no al fin, ni días después, por cuya cir-
cunstancia han recibido igualmente la calificación de para-
pneumónicos, pudiendo presentarse también con independencia 
de esta enfermedad, como sucede con la observada en el esta-
do puerperal. 
Aunque el síndrome recuerda algo el de la pleuresía ya 
descripta, los síntomas son tan poco expresivos, que, á no ser 
por una zona de sonido á macizo á la percusión existente en la 
parte posterior, extendida desde la unión del tercio superior 
con los dos inferiores de la cavidad torácica, estando limitada 
encima y debajo por regiones sonoras, pasaría desapercibida. 
La d ia f ragmática se origina por la propagación de la pneuc 
monía, hepatitis, peritonitis, nefritis, ó viene, como una de tan-
tas complicaciones, del estado puerperal, ó se debe á los agentes 
productores de todas estas cosas. 
Podrá ser conocida su existencia por los síntomas ya expues-
tos al empezar la sintomatología, que no creemos necesario 
reproducir. 
Según haya de ser la naturaleza del líquido del derrame que 
acompaña ó sigue al proceso inñamatorio, varía también el 
cuadro sindrómico de la enfermedad desde el principio de esta, 
ó lo que es más constante, en su evolución ulterior. Las apellida-
das hemorrágicas, (no olvidando puede haber derramehemorrá-
gico sin pleuresía) ofrecen en ocasiones, todas las apariencias de 
las sero-fibriñosas; masen otras, por debilidad del enfermo, por 
el tinte pálido terroso de su hábito exterior, por los edemas de 
las extremidades y aun dé la pared del tórax, se confunden con 
l&s purulentas, viéndonos obligados á reservar nuestros juicios 
hasta practicar la punción exploradora. 
En la que ha de producir una colección purulenta ó llegar al 
empiema, después de la fase aguda semejante á la de la pleure-
sía sero-ñbrinosa. con más dispnea, acaso con mayor fiebre y 
con algunos síntomas nuevos, como sequedad de lengua, pos-
tración marcada y subdelirio, ó sin pasar por ella, sino instalán-
dose de un modo insidioso, se comprueba el cuadro bosquejado 
hace un momento, el cual puede hallarse recargado por los fe-
nómenos característicos de la fiebre héctica, en que cambió la 
primitivamente inflamatoria, más por los que son inseparables 
del trabajo ulcerativo que el pus provoca para salir al exterior 
por medio de las fístulas pleuro-brónquicas, pleuro-cutáneas, 
pleuro-abdominales, etc., si bien estos hechos como las vómicas, 
los movimientos de expansión apreciables en la pared torácica 
izquierda (empisma pulsátil), el pio-pneumotorax, etc., son he-
chos posteriores á la pleuresía. 
Sin necesidad de hacer más complicado y difícil el estudio 
de la enfermedad que nos ocupa, se comprenderán muy bien 
las diferencias sindrómicas que harán sospechar el ca rác-
ter de tuberculosas j cancerosas por el cual hemos de distin-
guir las pleuresías padecidas por esta clase de individuos 
diatésicos; motivo que tenemos muy en cuenta para no alargar 
más la patografía de esta enfermedad, dejando sentado es 
muy fácil la equivocación de juicio, una vez convencidos 
de la existencia de un derrame, acerca de la naturaleza del 
mismo; de donde se hace derivar la regla de conducta de prac-
ticar una punción exploradora para no tener dudas. 
PATOCRONIA: De ordinario, la pleuresía empieza de un modo 
algo brusco por escalofrío único, no tan intenso como el de la 
pulmonía, ó por escalofríos repetidos, evolucionando luego bajo 
el tipo continuo, aunque no perfectamente regular, hasta llegar 
á resolución completa ó á la formación de adherencias ó á la 
producción de un derrame. 
En el primer supuesto, esto es, en casos de resolución, vá 
disminuyendo progresivamente la intensidad de los síntomas, 
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reabsorbiéndose espontáneamente el exudado, reapareciendo el 
murmullo vesicular j las vibraciones torácicas, aunque por el 
pronto queden algunos roces (mido de cuero nuevo) que bien 
pueden ser llamados de retorno, á semejanza de los estertores 
de igual denominación en la pulmonía, que, en definitiva, lle-
garán á desaparecer. La duración ó tiempo necesario para que 
esto se verifique es muy variable, fluctuando entre el segundo 
al décimoquinto día (Dieulafoy), en unos, el venir el derrame y 
el reabsorberse; mientras, en otros, se observa tal insidiosidad 
y tales irregularidades que le llevan á hacer la siguiente afir-
mación: «la fleuresia es todo lo contrario de una enfermedad 
cíclica.» 
No es, pues, fácil saber, á ciencia cierta, si el periodo febril 
será corto ó largo, si el exudado será escaso ó abundante, si este 
desaparecerá al hacerse la defervescencia ó si quedarán l ige-
ras ó fuertes adherencias, ó derrames de poca ó mucha canti-
dad y cual será la naturaleza de ellos. 
Lo que sí puede asegurarse es la escasa probabilidad de que 
sobrevengan, durante el periodo febril, accidentes temibles; 
pero, en cambio, al cesar éste y con él también el proceso i n -
flamatorio que informó le pleuresía, como residuos ó reliquias 
del mismo, quedarán adherencias ó derrames ó unas y otros á 
la vez, en cuyo último supuesto, el líquido se enquista en uno 
ó varios compartimientos (pleuresías unilomlares ó multilocu-
lares). Esta continuación del estado morboso, muy diferente 
del que fué en un principio, es motivo de que se admitanjp?^-
resías crónicas que, según opinión nuestra, nada tienen ya de 
pleuresías. 
Las adherencias y derrames, como residuos ó reliquias de la infla-
mación pleural, no deben formar parte de la sintomatologia de la pleu-
resía. Deben, sin embargo., ser estudiadas unas y otras como consecuen-
cias de la modificación engendradora de la enfermedad en el parágrafo 
destinado á la patocronia. 
La superficie de una pleura inflamada se halla cubierta de capas 
de fibrina coagulada, en cuyas mallas quedan aprisionados leucocitos, 
hematíes y células epiteliales. Por debajo de estas capas aparecen unos 
mamelones formados de tejido conjuntivo embrionario que consiguen 
Vascnlizarse. Prolongándose los mamelones de una y otra hoja de la 
serosa, llegan á tocarse y soldarse los de ambas, quedando así adheridas. 
Las bridas de unión pueden convertirse en placas capaces delimitar 
espacios más ó menos extensos, en los que quedarán encerrados líquidos 
de diversa naturaleza, diciéndose en estos casos que existe una plei tesía 
tabicada, multüocular 6 areolar. Tan difusas pueden ser las adheren-
cias que la unión pleural se haga casi en totalidad (sínfisis pleural). 
Organizándose más y más estas neoformaciones, se retraen y esclerosan; 
y sucediendo también esto iiltimo en el tejido sub-pleural y en la cor-
teza del pulmón (esclerosis pulmonar), resultan de estas lesiones las 
retracciones torácicas, la aproximación de las costillas, el aplanamiento 
de la semicircunferencia torácica de delante atrás, el descenso del hom-
bro del lado afecto, la escoliosis con la concavidad hacia el mismo lado, 
la disminución de vibraciones torácicas y murmullo vesicular, etcv etc. 
Los derrames que acompañan ó subsiguen á las pleuresías son sero-
fibrinosos, liemorrágicos, purulentos, ¡mrulento-grasosos ó quüosos, 
purulenio-pútridos, tuberculosos y cancerosos, de los cuales, acaso con 
poca propiedad, se han hecho las distinciones de pleuresías con dichas 
denominaciones. 
Prescindiendo por de pronto de la naturaleza del líquido, en todos 
los casos hay que tener muy en cuenta la cantidad de líquido derrama-
do que suele oscilar entre 500 y 3000 gramos. Por este concepto se cons-
tituyen los derrames en agentes interiores capaces de producir lesiones 
y perturbaciones patogénicas. Las dislocaciones del corazón en la escala 
que hemos ya dicho, el aplanamiento del diafragma, con la consiguiente 
desaparición, en este caso, de la sonoridad del espacio de Traube, el des-
censo del bazo y del hígado, el estrechamiento y aun la obliteración por 
trombosis de las cavidades cardio-vasculares, la coartación de los bron-
quios y la dilatación ó abombamiento de la caja torácica, son ejemplos 
de lesiones, así como de perturbaciones lo serán ciertas congestiones, 
ó, por el contrario, iskemias en el mismo aparato respiratorio y en 
el cerebro. 
En cuanto á la calidad ó naturaleza del liquidó, no será siempre 
fácil precisar si será sero-íibrinoso, hemorrágico, purulento, con ó sin 
elementos tuberculosos y cancerosos. Por condiciones orgánicas de los 
enfermos, por padecimientos concomitantes y por alguna otra circuns-
tancia, acaso, se pueden sospechar^  pero nunca se deberá asegurar cosa 
alguna hasta que se haga la punción exploradora con aguja fina en re-
lación con una jeringuilla. 
También en atención á este aspecto, los líquidos derramados pue-
den convertirse en agentes patogenésicos de procesos morbosos: los pu-
rulentos, por ejemplo, engendrarán la fiebre héctica, y los tuberculosos 
y cancerosos, pueden propagar las localizaciones de dichas diátesis. 
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Hay más, el pus, por su permanencia en la cavidad pleural, puede 
absorberse, inspirarse, caseificarse y cretificarse, haciéndose de este 
modo un poderoso agente de daños patogénicos. Y por sus migracio-
nes, á veces inverosímiles, causa soluciones de continuidad ulcerativas, 
que hacen comunicar la cavidad pleural con los bronquios, ¡saliendo 
por la boca (vómicas), por la superficie cutánea del tórax, (empiema de 
necesidad y fístulas pleuro-cutáneas), ó cae en la cavidad pericardíaca, 
en el estómago, intestinos, región lumbar, etc. 
ANATOMÍA PATOLÓGICA: Como lesiones descriptivas, se regis-
t rarán, en los casos de necropsia, el mayor engrosamiento y 
consistencia de la pleura, cambios de coloración con menor 
frecuencia y lesiones de continuidad. Dependen todos estos 
cambios de la mayor cantidad de sangre acumulada en los 
vasos, de que los linfáticos están llenos de glóbulos blancos, 
de que la serosa está infiltrada de leucocitos, de haberse depo-
sitado capas de fibrina sobre ella y de que el tejido subpleural 
encierra células embrionarias de tejido conjuntivo y aun 
este mismo tejido ya organizado. Los cambios de coloración 
son consecuencia de la presencia de mayor cantidad de hema-
tíes y de las falsas membranas mismas y tejido de nueva 
formación, no siendo extraño á ellos tampoco la propia de los 
líquidos derramados. Las lesiones en la continuidad unas ve-
ces, las más numerosas, consisten en adherencias por bridas 
y placas más ó menos avanzadas en su organización, poco ó 
muy extensas hasta llegar á la desaparición de la cavidad 
pleural, ó dividiendo á esta en varios compartimientos que 
pueden contener líquidos diversos (pleura tabicada). Mas otras 
veces, (esto más bien como sucesos muy posteriores á las 
pleuresías) las lesiones de la continuidad son soluciones de 
esta membrana, punto de partida ó aberturas de trayectos que 
hacen comunicar su cavidad con los bronquios ó con la piel 
en un espacio intercostal (con mayor frecuencia en el 5.°) ó con 
el abdomen, estableciéndose así las fístulas pleuro-brónquicas, 
pleuro-cutáneas, pleuro-bronco-cutáneas y pleuro-abdomi-
nales. 
Anotados todos estos cambios ó lesiones, no se dejarán 
pasar desapercibidos los propios de la participación tubercu-
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losa y cancerosa cuando haya esta clase de manifestaciones 
diatésicas. 
Claro es que el pulmón y otros órganos ofrecerán también 
al estudio lesiones en ellos sobrevenidas por las hiperhemias 
que envida padecieron^ hipomegalias por compresión que 
adherencias y líquidos ejercieron en los mismos, soluciones de 
continuidad determinadas por el trabajo ulcerativo, etc. 
Del mismo modo, al estudiar anatomo-patológicamente la 
pleuresía, corresponde hacerse cargo de los líquidos enquis-
tados ó derramados que se encuentren, de cuya naturaleza y 
otras particularidades ya nos hemos ocupado anteriormente. 
Como también lo hayamos hecho de otros datos que los 
AA. incluyen en el parágrafo de anatomía patológica y nos-
otros les hacemos figurar en el de la patogenia, damos por 
terminado este asunto, pasando á hablar de las 
INDICACIONES Y TRATAMIENTO: Regularmente, para obtener la 
curación en esta enfermedad, nos veremos obligados á emplear 
los medios que exijen las indicaciones patogénica y s intomá-
tica, pues, nos será difícil satisfacer la curativa causal. Con-
tra el enfriamiento y el traumatismo, que produce alguna 
pleuresía, nada podemos intentar (1); para destruir los micror-
ganismos flogógenos, si es que tuviéramos medios de conocer 
á pr íor i cuál era el que obraba en un caso concreto, estamos 
desarmados. Solo en el caso de saber que se trataba de la pleu-
resía estreptocócica, podíamos contar para destruir el agente 
con el suero de Marmorek. Fuera de este supuesto no nos es 
dado pensar en llenar indicación causal. 
Frente al daño patogénico y síntomas opondremos, como 
medios dietéticos, los que ya repetidas veces hemos citado y 
conocemos por lo expuesto en la terapéutica de enfermedades 
inflamatorias y no necesitamos reproducir. 
Por lo que hace á farmacológicos; importa tener muy pre-
(1) Sin embarg-o, en estos casos aconseja Titz los preparados salicilados como verdade-
ro tratamiento especifico de la pleuresía; debe administrarse en disolución el salicilato de 
(.•osa de 4 a 6 gramos diarios en 4 á (j dosis. Otros conceden á la antipirina en la misma 
cantidad y dosis, idénticos efectos. 
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senté que, antes de verificarse el derrame m la cavidad pleu-
ral , pequeño, insignificante en las llamadas secas y más ó me-
nos abundante en las que, por contraposición, se las denomina 
húmedas, hay un período en la evolución del mal en el que 
no falta la fiebre, pero no hay derrame, y otro en que éste ya 
se ha realizado y aquella persiste. Mas desaparecida la fiebre 
y completado el derrame, no es lícito ya hablar de pleuresía 
según lo dejamos manifestado, como tampoco existe semejan-
te dolencia á partir de la formación y org-anización de las ad-
herencias, cuando estas suceden al proceso inflamatorio de di-
cha enfermedad. 
Pues bien, ha de utilizarse contra el proceso morboso flo-
gístico un tratamiento farmacológico, del cual apenas hablan 
los AA., fijándose, en cambio, hasta con minuciosidad en los 
recursos que han de emplearse contra los derrames consecuen-
cia del proceso aquel, que de modo alguno puede ni debe ser 
tratamiento déla pleuresía propiamente tal. 
Contra ésta, á más de los medios dietéticos, quietud, cama, 
habitación ventilada, temperatura de 16 á 20 grados, dieta lác-
tea ó de caldos, etc., cabe emplear ciertos medios farmacoló-
gicos y aun quirúrgicos que verdaderamente constituyen su 
terapéutica. 
Siendo una enfermedad aguda tan parecida en su principio 
á la fluxión derecho, dicho se está que el tratamiento propues-
to contra ésta (página 777) ha de convenir por igual á la pleu-
resía. Bien podrá suceder que la intensidad del dolor en la ú l t i -
ma obligue á hacer inyecciones hipodérmicas calmantes, qüe la 
persistencia de la fiebre exija echar mano con resultado de la 
digital , de la antipirina y de la quinina; por lo demás no será 
muy diferente el tratamiento de una y otra enfermedad. 
Sin embargo, habrá que reforzarle en aquellas pleuresías 
en las que, sin desaparecer la fiebre, á pesar délos días trascu-
rridos, se inicia un derrame pleural, porque, en ese supuesto, 
a ú n persiste el proceso morboso informante de la pleuresía. 
Y en tal caso hemos de proceder conforme á las enseñanzas 
del eminente clínico Jaccoud, contenidas en una de sus lee-
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dones con motivo de la pleuresía padecida por una enferma 
de la sala de Laenec. 
Poseemos, dice, para estos casos, una terapéutica eficaz 
y completa, antiflogística y eliminatriz. Es la medicación es-
tibiada, «que encuentra una aplicación mucho más racional y 
más apropiada que en la pulmonía, pues rebája la temperatura, 
disminuye el proceso inflamatorio, la flogosis, como decían 
los antiguos y hace que baje también la cantidad del líquido 
derramado». 
Deben disponerse en 100 gramos de agua, 20 á 30 centigra-
mos en la mujer y 80 á 40 en el hombre, del tártaro estibiado, 
sin opio, porque en vez de tolerancia debemos buscar el m á -
ximum posible de evacuaciones. Se prescribirá una cucharada 
cada hora, volviendo á ver al enfermo cuando haya tomado la 
mitad de la poción, es decir, á las cuatro cucharadas. Son, en 
efecto, algunas veces tan excesivas las evacuaciones que con-
vendría suspender el medicamento, continuando con él en el 
caso contrario. 
Concluida ia fórmula en el primer día, se suspende en el 
segundo, dando en éste una poción cordial, ú otra de qui-
na y alcohol, para volver al tercero á la medicación estibiada 
usando las mismas dosis ú otras menores disminuidas en 10 
centigramos según los efectos del primer día. 
De ordinario, el alivio del primer día, que no es de-
finitivo, se convierte en un éxito completo después del ter-
cero, y es muy excepcional tener que dar el quinto otra vez 
el tartrato antimónico potásico, dedicando el cuarto á entonar 
al enfermo. 
Ahora bien: «cuando tratéis enfermos de esta índole, dice 
Jaccoud, y no se curen á la 2.a ó 3.a vez de administrar la me-
dicación estibiada, recurrid á los purgantes enérgicos y pres-
cribid de 10 á 30 gramos de aguardiente alemán y cantidad 
igual de jarabe de espino cerval, para tomar en una sola vez 
por la mañana, y repitiendo varias veces este purgante, veréis 
cómo desaparecen los últimos vestigios de la pleuresía». «Y si 
teméis fatigar al enfermo con los drásticos, aplicadle un ve j i -
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gatorio para quitarle los resabios de su afección; es un buen 
medio al cual debe asociarse la dieta láctea exclusiva». 
Mas en aquellos enfermos que limpios de fiebre hay derra-
me, no siendo este abundante, y se deduce no serlo de la falta 
de desviaciones de los órganos contenidosen la cavidad torácica 
y de la dispnea (por más que ésta sea un síntoma muy enga-
ñador), se prescindirá en absoluto del emético y se emplea-
rán los drásticos y el vejigatorio, consiguiendo así hacerles 
entrar en convalecencia. A pesar de lo dicho, hay casos en los 
que el líquido derramado se estaciona y hay que pensar en reti-
rarle, porque, no sin peligro, puede permanecer mucho tiempo 
llegando a inmovilizar, en posición viciosa, los órganos dislo-
cados, á aplastar el pulmón dificultando la respiración, etc.; 
en tales circunstan'cias es permitido hacer la toracentesis aun-
que no haya urgencia en practicarla. 
Puédese, antes de intentarla, emplear ]& pilocarpina en i n -
yección hipodérmica; las envolturas de algodón en rama alre-
dedor del tórax, dos veces al día, cubriendo la capa de algo-
dón, durante dos horas, con una ancha banda de tafetán engo-
mado, con lo cual se conseguirá retirar el algodón empapado 
en sudor, reemplazándole por otra capa de algodón caliente. 
Se deben repetir varios días estas aplicaciones. Vista la buena 
acción que el yodol tiene para hacer desaparecer los derrames 
periuterinos se recomienda en la pleuresía, cuando ya no hay 
fiebre, haciendo tomar cuatro pildoras al día, de 10 centigra-
mos cada una y uno de codeina. A la vez se entablará un régi-
men fortificante de leche y carnes y si se observan accesos 
febriles vespertinos, se administraría el sulfato de quinina 
por las mañanas. 
Con lo expuesto consideramos terminado cuanto es propio 
del tratamiento de la pleuresía; pues esta enfermedad conclu-
ye en el momento de hacerlo su proceso patogénico ó sea la 
inflamación. 
Cierto es que, como remanente, quedan al que la padeció 
adherencias tantas veces citadas y derrames de índole diversa, 
que suelen estudiarse con la impropia denominación de pleu-
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rosia crónica, y unas y otras se constituyen en causas interio-
res ú orgánicas de buen número de lesiones y algunas pertur-
baciones patogénicas, y que en el tratamiento délas mferme-
dades engendradas por estas merecen ser tenidas muy en 
cuenta para satisfacer una indicación causal; pero es cos-
tumbre ocuparse de aquellas reliquias en el capítulo dedi-
cado á la pleuresía, y por esto, y por el motivo más principal 
de no andarnos repitiendo, no liemos de separarnos nosotros 
de ella. 
Nos liemos hecho cargo anteriormente de las consecuen-
cias que las adherencias acarrean en la función respiratoria y 
hasta en la conformación de la caja torácica y dirección de la 
columna vertebral, contra las que solo disponemos de los re-
cursos gimnásticos y mecánicos. 
Tratándose de la presencia de líquidos en la cavidad pleu-
ral, sean de la índole que se quiera, procedan de una hiperós-
mosis, de una pleuresía ó hayan hecho irrupción en aquella 
viniendo de puntos inmediatos, ya hemos dicho también la 
importancia decisiva que para nuestra determinación tera-
péutica tiene la cantidad de los mismos; mucho mayor que la 
composición. Desde el momento que aquella alcance la cifra 
de 1800 gramos se corre riesgo inminente de trombosis y em-
bolias cardiacas, vasculares, pulmonares y cerebrales y se 
impone la extracción del líquido. 
Fijándonos en colecciones líquidas en el lado izquierdo del 
pecho, siempre que el sonido d macizo obtenido por percusión 
y la ausencia de vibraciones vocales asciende por detrás hasta 
la espina del omóplato, haya desaparecido la sonoridad nor-
mal del espacio semilunar de Traube, el sonido sui á macizo 
haya reemplazado, en la región clavicular, al skódico y, sobre 
todo, el corazón esté dislocado hasta el punto que el máximum 
del ruido sistólico se aprecie en el borde derecho del esternón 
ó entre este y el mamelón derecho, estamos autorizados para 
asegurar la existencia de líquido en cantidad superior á 1800 
gramos y es del todo imprescindible su extracción sin dila-
ciones peligrosas. 
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La evaluación de la cantidad del líquido, en los derrames 
del lado derecho, es más difícil. Se tendrán presentes los datos 
de percusión, vibraciones y de auscultación del aparato respi-
ratorio como en el otro lado, y se atenderá, en defecto de los 
datos suministrados por el centro cardiaco, al grado de des-
censo sufrido por el h ígado, subsceptible de prolapsarse solo 
cuando el líquido pasa de 1500 gramos, con cuyo dato ya de-
bemos resolver su extracción con verdadera urgencia. 
Las operaciones recomendadas para obtener este resultado 
son la toracentesis y la toracotomia, ópleurotomia haciéndose la 
primera, por aspiración con los aparatos de Dieulafoy ó Potain 
en .caso de derrames no purulentos ó en estos, si sonpneumo-
cócicos, y la segunda cuando la purulencia del líquido sea de-
bida principalmente á los estreptococos. 
La técnica operatoria, así «como los accidentes consecuti-
vos á la operación (congestión y edema del pulmón, especto-
ración albuminosa, asfixia lenta ó brusca, hemiplegia, muerte 
rápida, transformación purulenta de líquidos que no tenían 
este carácter), y modo de evitarles y corregirles, se encon-
trará expuesto en los «Tratados de Medicina operatoria», á 
los cuales remitimos al lector. 
No terminaremos sin llamar la atención acerca de la 
necesidad de*vigilar con esmero la convalecencia de estos 
enfermos. 
Aun cuando la serosa pleural pueda ser asiento de locali-
zaciones diatésicas, sifilíticas, cancerosas y sobre todo tuber-
culosas, como cada una de ellas respectivamente acompañe ó 
complique á las de la misma índole que se encuentran en los 
pulmones, cuanto de estas se dijo, al describirlas, tiene debi-
da aplicación á las primeras, bajo el punto de vista de su etio-
logía, patogenia, evolución y tratamiento. 
Y como también se tuvo el cuidado de indicar las modifi-
caciones que en el síndrome de las mismas inducía la partici-
pación que la pleura podía tomar en ellas, creernos no haya 
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ventaja en hablar de estas localizaciones, por cuyo motivo 
ponemos fin á la patografía de esta membrana serosa. 
Con el epígrafe de Enfermedades del mediastino suelen las 
obras de patología dedicar algunas páginas á la inflamación y 
supuración del tejido conjuntivo que se halla en el espacio del 
mismo nombre y á los que llaman tumores del mediastino. 
Con decir que la referida inflamación es un hecho suma-
mente raro, que le harán sospechar un dolor retro-esternal, 
disfagia, angustia respiratoria, tos y palpitación cardiaca, que 
el pus puede buscar salida al exterior ó fraguárselo en alguno 
de los órganos incluidos en dicho mediastino, siendo esto de 
suma gravedad, y que el tratamiento ha de ser sencillamente 
sintomático, creemos sea io suficiente en este punto. 
Por lo que hace referencia á los tumores, conviene mani-
festar que todos ellos, consistan ó no en neoformaciones, t ie-
nen su asiento en órganos del aparato digestivo (esófago); del 
respiratorio (bronquios); del circulatorio (corazón, grandes va-
sos y ganglios linfáticos peritráqueo-bronquiales, subbron-
quiales é interbronquiales) y aun en los restos de la glándula 
timo, contenidos todos ellos en la cavidad mediastínica y su 
estudio pertenece, por derecho propio, á l a patografía de los 
órganos y aparatos citados. 
No está justificado, por lo tanto, el Capítulo destinado en 
las obras á tratar en conjunto de estos tumores, los cuales sí 
deberán ser estudiados como lesiones de canalización ó como 
neoplasmas en cada uno de los órganos donde radiquen dando 
por lo mismo en este punto por terminada la patografía del 
aparato respiratorio. 
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